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Perché una tesi sull’ecografia toracica in Medicina Perioperatoria 
 
 
 
Quattro anni fa, nel 2010, quando ho scelto come argomento per il mio corso di dottorato 
l’Ecografia Toracica, questa era ancora un campo di ricerca di frontiera, poco conosciuto e deriso dai 
più, soprattutto per la terminologia insolita. Da sempre infatti il torace o meglio il polmone era 
considerato non valutabile ecograficamente e le poche relazioni che si trovavano sull’argomento 
iniziavano sempre con il noto postulato dell’Harrison, manuale di Medicina Interna: “il polmone non è 
un organo valutabile ecograficamente”. Tutti gli specialisti della diagnostica per immagini hanno 
sempre ignorato la possibilità di utilizzare l’ecografo in ambito toracico, probabilmente perché sono 
legati all’immagine anatomica, sempre più precisa e riconducibile all’organo reale, grazie ad una 
continua evoluzione delle nuove tecnologie. Personalmente ho assistito ad un feroce dibattito tra 
radiologi ed intensivisti sull’argomento, alcuni addirittura ritengono che l’ecografo debba restare in 
mano agli specialisti dell’immagine. Purtroppo, ancora oggi alcuni docenti di Anestesia e Rianimazione 
ignorano le potenzialità dell’Ecografia Toracica. Tre anni fa ad un congresso nazionale di Anestesia e 
Rianimazione ho chiesto ad un relatore, noto ed illustre professore della Brianza, che cosa pensasse 
dell’Ecografia Toracica, come guida al reclutamento polmonare: questi mi ha risposto che per lui 
l’immagine ecografica è come la nebbia in Val Padana.  
In questi quattro anni (2010-2014), c’è stata un’evoluzione esponenziale dell’Ecografia  
Toracica. Basti pensare al numero di pubblicazioni indicizzate e alla sua crescita nel tempo, oppure 
basta guardare la quantità dei work shop e la frequenza con cui vengono offerti ai congressi o ancora al 
numero di filmati che vengono continuamente caricati su YouTube. Questo argomento è letteralmente 
esploso. I relatori di una volta, oggi vengono chiamati a moderare intere sessioni dedicate all’Ecografia 
Toracica. 
  I motivi di questa crescita esponenziale sono riconducibili a tre fattori principali. 1) Oggi 
l’ecografo è a costo zero ed è reperibile in ogni reparto, in ogni Pronto Soccorso, in tutte le 
Rianimazioni ed in ogni sala operatoria. L’ecografo non è più appannaggio delle Radiologie, ma capita 
sempre più spesso di trovare apparecchi anche di ultima generazione, in mano a neofiti. 2) L’Ecografia 
Toracica ha una semeiotica semplice ed immediata, per nulla paragonabile all’ecocardiografia, con una 
curva di apprendimento che non necessità di corsi mensili o settimanali, ma solamente di qualche ora. 
Non esistono particolari finestre acustiche o difficili proiezioni anatomiche, per visualizzare il polmone 
con l’ecografo è sufficiente appoggiare la sonda sul torace. 3) Anche se incredibilmente semplice, 
l’Ecografia Toracica è capace di dare delle informazioni importantissime, ha delle potenzialità 
incredibili, sia in ambito diagnostico che nel monitoraggio. Soprattutto nell’area dell’Emergenza e del 
paziente critico, l’Ecografia Toracica si è dimostrata utile per una diagnosi precoce  e a letto del 
paziente o sulla scena del trauma. Oggi l’Ecografia Toracica è uno strumento indispensabile per una 
diagnosi differenziale nel paziente dispnoico tra pneumotorace, polmonite o versamento pleurico. Ma 
mi preme sottolineare, perché principale argomento di questa tesi, l’Ecografia Toracica, senza nessun 
costo aggiuntivo e nessuna manovra invasiva, ci permette di valutare e monitorare la presenza di acqua 
polmonare extravascolare, quando prima erano necessari presidi dedicati, costosi, invasivi e comunque 
indiretti. 
L’Ecografia Toracica non ha bisogno di macchine sofisticate e costose, ne di specialisti di 
settore. La sua immediatezza clinica le ha reso un posto centrale in quella che è diventata una nuova 
disciplina, con una nuova filosofia: la “visual medicine” ovvero Medicina Visiva. Non più diagnosi 
deduttive, ma visualizzazione dell’organo malato, non più monitoraggi e indagini complesse, ma 
rivalutazione a letto del paziente, non più manovre invasive alla cieca, ma ecoguidate. Quello che è 
meraviglioso e che ci dà un’opportunità imperdibile di questi tempi, è che i protagonisti di questa 
  
7 
rivoluzione mondiale sono in gran parte ricercatori e clinici italiani. L’Ecografia Toracica ha avuto la 
sua prima “Consensus Conference” nel 2012 in Italia. Un’altra cosa sorprendente è che i protagonisti di 
questa rivoluzione provengono da diverse aree cliniche: cardiologi, rianimatori, pneumologi, internisti, 
pediatri, medici dell’urgenza e dello sport o semplici ricercatori. Questo sottolinea la 
multidisciplinarietà e la centralità dell’Ecografia Toracica in questa nuova disciplina che viene 
chiamata anche ecografia total body del malato critico, perché si parte dal polmone per arrivare al 
paziente nella sua interezza. 
 Questo Dottorato è frutto quindi della intuizione di questa imminente crescita, di questo 
cambiamento, anche se allora non potevo prevedere uno sviluppo così veloce e disarmante. Non facevo 
in tempo a pensare ad uno studio che lo trovavo già pubblicato! Questo Dottorato è stato anche il 
pretesto e lo strumento per non rimanere indietro, di fronte ad una vera e propria rivoluzione culturale 
che sta cambiando il modo di studiare e fare Medicina oggi. I corsi Universitari e di Specializzazione 
dovranno prevedere nei loro programmi di studi e già lo stanno facendo, l’inserimento di corsi di 
Ecografia da aggiungere alla semeiotica di base. 
 Questo Dottorato si è strutturato attraverso la continua combinazione di ricerca clinica 
bibliografica e ricerca clinica sul paziente, dalla continua acquisizione ed applicazione di dati e 
conoscenze. Tutto il materiale è in continuo divenire: questa è una disciplina nuova con poche certezze 
e ancora molti dubbi, ma forse questo rispecchia tutta la scienza medica di oggi, sempre in continuo ed 
incessante confronto con lo sviluppo tecnologico. L’acquisizione delle conoscenze è stata subito 
applicata e verificata in ambito clinico perioperatorio. La mia, quella dell’anestesista rianimatore, è 
sicuramente una posizione di osservazione privilegiata, perché in anestesia, più che in altre discipline 
mediche, si ha la necessità di attuare manovre e terapie che alterano in maniera acuta gli equilibri 
fisiologici del paziente. Ne sono scaturiti dei lavori originali, ma allo stesso tempo vecchi perché 
rivisitazioni di studi storici con strumenti nuovi. La tesi ha una prima parte compilativa, in cui ho 
cercato di riassumere lo stato dell’arte ad oggi. Successivamente vi è una seconda parte sperimentale, 
dove sono descritti alcuni lavori clinici osservazionali in parte già pubblicati come abstract, in cui si è 
utilizzato per la prima volta l’Ecografia Toracica in ambito perioperatorio.   
 Tutto il lavoro è stato reso possibile dalla fattiva collaborazione e dal continuo aiuto ed 
ispirazione dei colleghi, che mi sono stati accanto in questi anni. In particolar modo ringrazio il Dott. 
Francesco Forfori perché sempre fonte di ispirazione scientifica, la Dottoressa Luna Gargani perché 
con l’esempio mi ha insegnato il rigore e la serietà del metodo scientifico, il Dott. Dino Di Pasquale per 
le correzioni dei testi in inglese, la Dottoressa Geminiani per la sopportazione ed il continuo supporto. 
Infine tutto ciò non sarebbe stato possibile senza l’avallo del mio Primario il Dott. Paolo Carnesecchi, 
che mettendomi a disposizione il reparto ha sempre creduto nel mio lavoro.   
 
 
Cenni storici 
 Gli ultrasuoni vengono dapprima utilizzati in ambito bellico come sonar (Sound NAvigation 
and Ranging), ovvero ultrasuoni per la navigazione e la ricerca dell’obiettivo, siamo agli inizi del ‘900, 
successivamente vengono applicati alla ricerca industriale, per l’analisi di crepe o fratture nelle 
strutture metalliche. Finalmente negli anni ‘50 vengono utilizzati in ambito medico. Le prime analisi 
venivano fatte immergendo il paziente in vasche piene di acqua, poi fu utilizzata una struttura che 
veniva messa a contatto con il paziente  con l’ausilio dell’olio d’oliva e utilizzava un singolo cristallo 
piezoelettrico che scannerizzava la superficie del paziente. Questi dispositivi erano rudimentali e 
richiedevano un sacco di tempo per l’esecuzione di un esame. Le prime immagini erano statiche e in 
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bianco e nero, poi alla fine degli anni ‘70 si è riusciti ad ottenere le prime immagini in movimento con 
un’ampia scala di grigi. Nel frattempo durante gli anni ’80 iniziarono le prime misurazioni della 
velocità del sangue mediante l’applicazione del Doppler. Da allora in poi l’utilizzo diagnostico 
dell’ecografia ha avuto un’esplosione: oggi rappresenta il 25% degli esami di diagnostica per immagini 
[1].  
 La tecnologia per l’utilizzo dell’Ecografia Toracica esisteva quindi fin dagli anni ’80, di tali 
anni però, esistono solo alcuni report aneddotici sulle linee B, Targhetta [2] per primo nel 1994 
descrive la presenza di linee B nel polmone malato. Bisognerà attendere ancora alcuni anni [3], finché 
la perseveranza e la costanza del prof. Daniel Lichtenstein, un intensivista francese, verrà finalmente 
premiata, con la pubblicazione dei suoi numerosi lavori: nasce così l’Ecografia Toracica. Ovviamente 
niente nasce dal nulla e il suo lavoro è lo sviluppo derivante dalla fusione di due grandi idee, quella di 
Dénier [4], il padre degli ultrasuoni e quella di Francois Jardin [5], che ha da sempre utilizzato 
l’ecografia in terapia intensiva. 
 Altre due sono le date da ricordare: l’introduzione dell’ecografia toracica nel protocollo E-
FAST per il trauma nel 2004 [6] e l’importante stesura di un documento internazionale [7] contenente 
le prime raccomandazioni condivise sull’ecografia toracica, scritto in Italia nel 2012. 
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Definizione 
 
 Gli ultrasuoni come dice la stessa parola sono suoni “ultra”, cioè oltre la soglia dell’udibile, che 
per convenzione arriva fino ai 20.000 Hz (20 kHz). I suoni sono onde meccaniche e come tali sono 
contraddistinte dalle caratteristiche che definiscono le onde e cioè frequenza e lunghezza d’onda, 
ampiezza, riflessione, rifrazione etc. Gli ultrasuoni quindi superano i 20.000 Hz. e non possono essere 
uditi dall’orecchio umano, ma possono essere uditi da alcuni animali. Gli ultrasuoni esistono 
normalmente in natura e vengono utilizzati da alcuni animali per vari scopi. Ad esempio il pipistrello 
utilizza gli ultrasuoni per intercettare preda ed ostacoli durante il volo notturno. Altri animali come i 
delfini, le balene, ma anche i cani, utilizzano gli ultrasuoni per comunicare tra loro. Altri animali sono 
tanto sensibili agli ultrasuoni che cercano di evitarli: esistono in commercio infatti derattizzatori ad 
ultrasuoni.  
 I suoni sono onde meccaniche che si propagano nello spazio finito, hanno bisogno cioè di 
materia per propagarsi, come il sasso gettato nello stagno ha bisogno dell’acqua per creare un’ onda 
concentrica, che si allarga. Recentemente però è stato dimostrato che le onde sonore si propagano 
anche nello spazio. Questo perché lo spazio in realtà non è veramente vuoto. Rare particelle sono 
sufficienti per trasmettere suoni a bassissime frequenze. 
 La storia degli ultrasuoni è  una parte della storia della musica. Già Pitagora nel VI sec. A.C. si 
era accorto che corde di diversa lunghezza quando messe in vibrazione davano suoni diversi. Ma è 
solamente alla fine del ‘800 con la scoperta del effetto Piezoelettrico da parte dei fratelli Curie che 
inizia la vera storia degli ultrasuoni. La loro prima applicazione pratica è nelle navi da guerra con 
l’utilizzo dei “sonar” per individuare ostacoli e pericoli sotto la superficie del mare. 
  
 
Come si formano gli ultrasuoni 
 
 Gli ultrasuoni vengono generati allo stesso modo in cui si formano i suoni. Se mettiamo in 
vibrazione un corpo esso genera delle onde meccaniche che arrivano al nostro orecchio e vengono 
percepite come suoni. Il pianoforte attraverso il tasto ed il martelletto colpisce una corda che vibrando 
produce una nota. La stessa corda può essere sfregata come nel violino o pizzicata come con la chitarra 
e produrre un suono con la propria vibrazione. I tamburi utilizzano le pelli, d'altronde i strumenti a 
percussione sono tantissimi e tanti sono i corpi che possono essere fatti vibrare: metalli, legno, pietre, 
leghe etc. anche l’aria viene fatta vibrare nei strumenti a fiato. Più la corda è corta, sottile e tesa, più le 
vibrazioni saranno numerose producendo un suono a frequenza alta (tasti sul lato destro del pianoforte). 
Diversamente più la corda è lunga, spessa e poco tesa, più le vibrazioni saranno minori con un suono a 
bassa frequenza (tasti sul lato sinistro del pianoforte).  Come abbiamo detto il nostro orecchio 
percepisce vibrazioni dell’ordine dei kilo hertz mentre gli ultrasuoni utilizzati in medicina vanno dai 
2,5 ai 15 Mega hertz, un ordine di grandezza in più, cioè dai 2,5 ai 15 milioni di Hertz. Quali sono i 
corpi che vibrano a queste frequenze e con cosa vengono messi in vibrazione? 
Prima Lipmann e poi i fratelli Pierre e Paul Curie, alla fine dell’ottocento, scoprirono che dei cristalli 
quando sottoposti ad un campo elettrico si deformavano producendo delle vibrazioni ad altissima 
frequenza (effetto Lipmann). Lo stesso cristallo quando deformato, sia comprimendolo che 
decomprimendolo,  disponeva le cariche elettriche di segno contrario sulle facce opposte, generando un 
differenziale elettrico (effetto Curie). L’effetto piezoelettrico dal greco premere, comprimere, funziona 
quindi in entrambe le direzioni e le sonde ecografiche sfruttano entrambi gli effetti per generare 
ultrasuoni e ricevere  e trasformare l’eco di ritorno in immagine.  
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Formazione dell’immagine 
 
 L’immagine ecografica si forma grazie agli echi di ritorno. L’effetto piezoelettrico è il 
principale attore di questo processo. Il trasduttore riceve l’impulso elettrico, eccita i cristalli e lascia 
uscire le onde ultrasonore. Dall’interazione onde tessuto si ha il ritorno di alcune onde verso il 
trasduttore e saranno queste onde a portare l’informazione necessaria per costruire un’immagine sullo 
schermo. Quindi l’immagine ecografica è generata dalle stesse onde emesse dal trasduttore, che 
vengono trasmesse ai tessuti e interagendo con le varie interfacce tessutali vengono riflesse e ritornano 
allo stesso trasduttore. La sonda ecografica funge sia da trasmettitore che da ricevente del segnale, 
sfruttando l’effetto piezoelettrico in entrambe le direzioni. 
 L’immagine sullo schermo può essere fornita in vari modi: 1) A mode, dove A sta per 
ampiezza, ovvero viene utilizzata l’informazione grezza che viene dai tessuti. Interfacce vicine daranno 
un segnale più ampio, quelle lontane uno più debole, come per i primi sonar della marina. Oggetto 
vicino segnale forte, oggetto lontano segnale debole. 2) B mode, dove B sta per “brightness”. In questo 
caso l’informazione viene processata e ad un’ampiezza elevata corrisponde un punto più luminoso, 
mentre ad ampiezze più piccole corrispondono punti scuri con un infinità (o quasi) di grigi nel mezzo. 
Ad un’ampiezza nulla corrisponde il buio. 3) M mode, dove M sta per “motion” movimento. In questo 
caso l’informazione viene seguita nel tempo ed è utile per i tessuti in movimento ad es. le valvole 
cardiache. La modalità B mode è quella più utilizzata in clinica. Più punti luminosi formano una linea e 
quindi un’immagine. La modalità B mode fornisce un’immagine in due dimensioni in bianco e nero. 
 Riassumendo ci sono cinque componenti basilari per la formazione dell’immagine ecografica. Il 
“pulser” gestisce l’impulso elettrico da mandare al trasduttore con i cristalli. Il trasduttore che converte 
il segnale elettrico in meccanico e viceversa. Il ricevitore che riceve ed amplifica i segnali deboli. Il 
display, di solito un monitor, che ci fa vedere i segnali sonori in vari modi (A mode, B mode e M 
mode). Infine abbiamo la memoria, che ha la capacità di registrare immagini e video.    
 
 
Attenuazione 
 
 Quando un’onda sonora si propaga nella materia perde la sua iniziale ampiezza man mano che 
procede nel suo percorso, fino a ridursi e scomparire. Così le onde ultrasonore che attraversano i tessuti 
si attenuano sempre più, fino a perdersi nei tessuti più profondi. L’attenuazione ovvero questa perdita 
dell’energia iniziale è dovuta principalmente a tre effetti: 1) assorbimento, 2) riflessione e 3) scattering. 
L’assorbimento è responsabile del 80% dell’attenuazione. In sostanza le onde sonore vengono assorbite 
nell’impatto progressivo con i tessuti e l’energia cinetica meccanica, ovviamente non si perde, ma si 
trasforma in energia cinetica molecolare ovvero calore. L’assorbimento è misurato  in decibel per 
centimetro di tessuto, dB/cm ed è rappresentato dal Coefficiente di Attenuazione, che è specifico per 
ogni tessuto ad ogni determinata frequenza. Ad esempio una riduzione di 3 dB corrisponde al 
dimezzamento dell’ampiezza originaria. Non tutti i tessuti quindi sono uguali. Alcuni tessuti hanno la 
capacità di assorbire maggiormente l’onda sonora rispetto ad altri. L’osso ad esempio assorbe molto 
l’onda sonora ed ha un coefficiente di attenuazione ad 1 MHz di 5, che è molto differente rispetto a 
quello dell’acqua che è di 0,002 alla medesima frequenza. In sostanza tessuti a densità molecolare 
elevata, cioè più compatti assorbono l’onda sonora e ne impediscono la propagazione. L’osso e le 
calcificazioni costituiscono una barriera per gli ultrasuoni ed impediscono la formazioni delle immagini 
dei tessuti sottostanti. Questo spiega perché i bambini sono molto più “ecogenici” degli anziani. E’ 
esperienza comune che pazienti magrissimi, quando anziani, danno immagini ecografiche pessime, 
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mentre i bambini danno sempre delle immagini qualitativamente migliori, paragonabili addirittura alla 
TAC. Infatti i tessuti giovani hanno una percentuale d’acqua elevata (70-80%), che si perde con l’età 
(60%). 
 Come abbiamo visto l’assorbimento cambia anche con la frequenza. Onde a frequenza elevata 
sono più soggette all’assorbimento rispetto alle onde a bassa frequenza. Ovvero le onde a bassa 
frequenza riescono a percorrere più tessuto ed arrivare in profondità, mentre le alte frequenze vengono 
assorbite e si esauriscono subito, dopo pochi centimetri di tessuto. Per ricordarlo pensiamo al 
terapeutico suono del gong, che con le sue basse frequenze vicine al “OM” primordiale, attraversano 
tutto il corpo. Quindi se dobbiamo visualizzare tessuti superficiali utilizzeremo sonde ad alta frequenza, 
mentre se dobbiamo visualizzare tessuti profondi utilizzeremo la sonda convex a bassa frequenza. 
 Quando l’immagine ecografica è troppo povera di informazioni, perché c’è stato troppo 
assorbimento, possiamo migliorarla agendo sia sul guadagno o “gain”, sia sulla potenza di erogazione. 
Il guadagno amplifica le onde di ritorno e quindi anche quelle che sono state assorbite. Si può agire su 
un guadagno totale e quindi amplificare tutto e anche purtroppo il rumore di fondo. Tutta l’immagine 
aumenterà di luminosità. Oppure possiamo regolare solo il TGC ovvero il guadagno settoriale secondo 
il tempo o la profondità e amplificare solo le onde che ritornano dalla zona di interesse. Tempo e 
profondità in questo contesto sono la stessa cosa, perché le onde ultrasonore per convenzione si 
muovono alla stessa velocità in tutti i tessuti e quindi per raggiungere una determinata profondità 
impiegano sempre il medesimo tempo. Quindi le due dimensioni spazio e tempo sono in relazione 
costante e nota una se ne deriva l’altra. Un altro modo per migliorare un’immagine troppo attenuata per 
l’eccessivo assorbimento e aumentare l’ampiezza di uscita invece che quella di ritorno. In questo caso 
però dobbiamo sempre tenere in mente che sottoponiamo il paziente ad una esposizione energetica più 
elevata.     
 
 
Riflessione 
 
 La riflessione rappresenta, assieme allo scattering, il principale fenomeno per cui abbiamo la 
formazione delle immagini in ecografia. Infatti sono soprattutto le onde riflesse che danno 
l’informazione da cui si costruirà l’immagine sullo schermo.  Le onde ultrasonore vengono riflesse a 
livello delle interfacce tra tessuti ad impedenza differente. L’impedenza è una caratteristica dei tessuti 
in relazione alle onde sonore e rappresenta la resistenza che questi tessuti offrono al passaggio delle 
onde sonore. L’impedenza si misura in Rayls. Un’alta resistenza significa tessuto ad alta impedenza 
acustica, mentre quando un tessuto offre una bassa resistenza alle onde sonore, vuol dire che quel 
tessuto ha una bassa impedenza acustica. L’aria con il polmone rappresenta il tessuto con impedenza 
più bassa, lascia passare le onde sonore con facilità. Infatti il suono, come noi lo conosciamo, viene 
trasmesso attraverso l’aria. L’impedenza dell’aria è di 0,0004 x 10 alla sesta Rayls. L’osso invece 
rappresenta il tessuto a più alta impedenza, esso oppone resistenza al passaggio dei suoni. La sua 
impedenza misura 7,8 x 10 alla sesta Rayls. Infatti l’osso non lascia passare quasi nulla e quello che 
abbiamo dietro l’osso non viene visualizzato, perché nascosto dal cono d’ombra posteriore. Tutti gli 
altri tessuti, sangue, fegato, rene, muscoli, etc. hanno tutti un’impedenza molto simile, quando non 
addirittura uguale.  
Ora entriamo per un attimo più in profondità nell’argomento impedenza acustica, in modo da 
capire meglio la differenza tra impedenza e velocità del suono nei tessuti. Abbiamo detto che 
l’impedenza acustica è una caratteristica dei tessuti, che descrive come questi si comportano al 
passaggio di un’onda pressoria, come ad esempio quella sonora. Quindi l’impedenza acustica è data 
dalla relazione tra pressione P e velocità delle particelle che costituiscono il tessuto: Z=P/U. Da questo 
rapporto si evince che, data una velocità costante, più è elevata la pressione necessaria per muovere le 
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particelle a quella velocità,  più è elevata l’impedenza acustica. Ad esempio nell’osso tutte le particelle 
sono ben stipate e si muovono con difficoltà, per cui per imprimere una data velocità alle particelle 
dell’osso è necessaria una pressione maggiore che per muovere quelle dell’aria o dell’acqua. Perciò 
l’osso ha un’impedenza acustica elevata, mentre l’aria ha un’impedenza acustica bassa e l’acqua 
un’impedenza intermedia. Quindi come abbiamo già detto l’impedenza acustica dà una misura della 
resistenza che i tessuti offrono al passaggio dell’onda sonora attraverso di essi. Ora al contrario 
immaginiamo di avere una pressione sonora  costante (P), come tra l’atro spesso accade. Se l’onda 
attraversa un tessuto ad alta impedenza acustica (↑Z), allora la velocità con cui si muovono le 
particelle (U) all’interno del tessuto, dal rapporto precedente (Z=P/U), deve essere bassa (↓U). In 
sostanza quando le particelle sono ben stipate si muovono meno, perché hanno meno spazio, si urtano 
tra di loro, però l’onda passa, ovvero si trasmette da una parte all’altra di quel tessuto, in minor tempo, 
cioè più velocemente. Quindi tessuti ad alta impedenza acustica, costituiti da particelle ben stipate 
ovvero ad alta intensità ρ (kg/m3), vengono attraversati dal suono ad una velocità  ϲ (m/s) maggiore, da 
cui la relazione Z=ρϲ. Ora possiamo scrivere che l’impedenza acustica è data anche dal prodotto tra 
densità del tessuto e velocità del suono in quel tessuto. In questo caso la velocità del suono nel tessuto 
ϲ non è da confondere con la velocità di movimento o vibrazione, delle particelle U, che costituiscono 
il tessuto. L’impedenza acustica si misura quindi in (kg/m3) x (m/s) ovvero in (kg s/m2) ovvero i 
Rayls. 
Tessuti ad alta densità vengono attraversati dal suono ad una velocità più elevata, mentre tessuti 
a bassa intensità vengono attraversati dal suono più lentamente. Quindi il suono si muove molto più 
velocemente nell’osso che nell’acqua o nell’aria. D'altronde tutti ricordiamo come nei vecchi film del 
Far West, gli indiani d’America erano soliti accovacciarsi a terra per sentire arrivare la cavalleria 
dell’uomo bianco, molto prima di averla addosso, oppure erano soliti accostare l’orecchio sulle rotaie 
per sentire arrivare il treno da assaltare, ben prima di vederlo o di sentirne il rumore attraverso l’aria. 
La velocità del suono nell’aria è di 330 m/s, nell’acqua 1480 m/s, nell’osso 3500 m/s. In media la 
velocità del suono nei tessuti è di 1540 m/s.  	      
A livello delle interfacce, cioè al passaggio tra due tessuti ad impedenza diversa, parte dell’onda 
viene riflessa, parte viene trasmessa e prosegue in profondità. Se l’impedenza tra i due tessuti è molto 
diversa però, come tra tessuto e aria o tessuto e osso, la maggior parte dell’onda viene riflessa e poco o 
nulla oltrepassa l’interfaccia. L’interfaccia tessuto/aria ad esempio provoca una riflessione del 99,9%, 
ovvero tutte le onde vengono riflesse e nessuna passa, creando un artefatto a specchio con riverberi 
posteriori. L’interfaccia tessuto/osso è anche un interfaccia ad elevata differenza di impedenza e crea 
un elevato grado di riflessione: circa del 40%. Questa riflessione da un’immagine molto accentuata 
della corticale. Il resto delle onde, che non viene riflesso, viene però assorbito dall’osso. Il risultato è 
che nulla passa, tutto viene o riflesso o assorbito e si ha così la formazione dell’artefatto detto cono 
d’ombra posteriore.  
La riflessione dipende quindi dal grado di impedenza a livello di interfaccia, ma anche 
dall’angolo di incidenza delle onde e dal tipo di superficie dell’interfaccia. Infatti le onde vengono 
riflesse con lo stesso angolo di incidenza e se l’angolo di incidenza è di 90° tutte le onde verranno 
riflesse con un angolo di 90°, ovvero ritorneranno indietro verso la sonda con un effetto quasi di 
accecamento, come se puntassimo un faro di luce contro uno specchio. Se le onde invece hanno un 
angolo di incidenza inferiore a 90°, in questo caso le onde verranno riflesse col medesimo angolo, ma 
in direzione opposta e se questo angolo è molto piccolo, quasi tangenziale alla superficie, poche o 
nessun’onda di riflessione verrà visualizzata dalla sonda ecografica. Questo è il motivo per cui quando 
si inserisce un ago nei tessuti, questo ha maggior facilità di essere visualizzato sullo schermo se è 
inserito parallelo o quasi alla sonda e le onde lo prenderanno quasi a 90°, mentre se inseriamo l’ago 
quasi perpendicolare alla sonda, verso la profondità dei tessuti, sarà più difficile visualizzarlo, perché le 
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onde di riflessione non ritornano alla sonda. Lo stesso discorso vale per la pleura. Per una corretta 
visualizzazione della pleura bisogna porsi a 90° con la sonda e riuscire a visualizzare anche le linee 
artefattuali A di riflessione. 
Le onde che non vengono riflesse, oltrepassano i tessuti e mantengono la direzione originaria 
solo se i tessuti hanno tutti la caratteristica di essere attraversati alla stessa velocità dal suono, 
altrimenti vengono rifratte cambiando lievemente di direzione. Maggiore è la rifrazione, maggiore sarà 
la distorsione dell’immagine finale, perché un presupposto dell’ecografo per la formazione delle 
immagini è che il suono si muova alla stessa velocità in tutti i tessuti (1540m/sec) e questo anche se di 
poco non è vero. Il tessuto responsabile di maggior rifrazione e quello adiposo e anche questo spiega la 
difficoltà che si incontra nell’ottenere buone immagini nei soggetti obesi. 
 
 
Scattering 
 
 Il grado di riflessione dipende anche dal tipo di superficie. Se la superficie è liscia allora le onde 
vengono riflesse in modo uniforme a seconda dell’angolo di incidenza. Però se la superficie è rugosa, 
irregolare o ondulata, allora si avrà una riflessione diffusa o scattering. Una superficie diventa 
abbastanza ondulata quando le imperfezioni, le ondulazioni, hanno una dimensione che si avvicinano o 
sono più piccole della lunghezza d’onda del suono che viene riflesso o rifratto. Quindi onde sonore con 
grande lunghezza d’onda ovvero a bassa frequenza hanno più probabilità di trovare superfici con 
imperfezioni o con ondulazioni di dimensioni talmente piccole da far diffondere le onde riflesse. Le 
onde sonore con una lunghezza d’onda corta, ovvero ad alta frequenza hanno meno probabilità di 
incontrare superfici con ondulazioni più piccole e quindi le onde verranno riflesse in modo uniforme. 
Nello scattering, oltre che una diffusione in tutte le direzioni delle onde riflesse, si ha anche una 
scomposizione vettoriale dell’intensità dell’onda, che ritorna con minore intensità. Quindi quando 
utilizziamo sonde a bassa frequenza lo scattering è maggiore e gli echi di ritorno sono più deboli, 
mentre quando utilizziamo alte frequenze, le riflessioni sono maggiori e più intensi sono gli echi di 
ritorno. In realtà nei tessuti poche sono le superfici lisce: pleura, fasce muscolari, pareti dei vasi e di 
formazioni cistiche, nervi etc. mentre tutti i parenchimi sono costituiti da superfici irregolari. Quindi la 
visualizzazioni del parenchima dei tessuti è dovuta principalmente al fenomeno dello scattering e 
questo spiega perché i parenchimi sono sempre ipoecogeni, mentre fasce e pareti sono iperecogene. 
Quando una particella sferica è colpita da un’onda sonora a lunghezza d’onda più grande della sua 
superficie, allora l’onda viene diffusa in maniera uguale in tutte le direzioni e pochissime onde 
ritornano in dietro in modo da essere registrate dal trasduttore. Questo fenomeno è noto come Rayleigh 
scattering e spiega perché i globuli rossi danno un debolissimo segnale, che però se adeguatamente 
amplificato, ci permette di ricavarne la velocità con l’equazione di Doppler.     
 
 
Effetto Doppler     
 
L’effetto Doppler, dal nome di chi lo ha descritto per primo, è di primaria importanza e viene 
utilizzato spesso in ecografia. L’effetto Doppler ci permette di individuare i vasi e di distinguerli da 
altre strutture, inoltre ci permette di valutare la direzione e la velocità del flusso ematico. L’effetto 
Doppler si realizza ogni qual volta un oggetto in movimento viene investito dagli ultrasuoni. Il 
principio fisico è relativamente semplice: quando gli ultrasuoni investono un mezzo o colpiscono un 
oggetto, parte di essi viene riflessa, parte viene assorbita e parte attraversa l’oggetto. Sia l’onda che 
viene riflessa, sia l’onda che attraversa l’oggetto, mantengono la medesima frequenza dell’onda 
originaria, sono solo eventualmente meno ampie a causa dell’attenuazione in andata ed in ritorno. Tutto 
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cambia invece se le onde investono un mezzo o un oggetto in movimento. In questo caso l’onda riflessa 
ha una frequenza diversa da quella emessa. Se l’onda emessa dal trasduttore incontra un oggetto in 
movimento verso di essa, allora l’onda riflessa ha una frequenza maggiore di quella emessa, è come se 
le onde riflesse venissero compresse dall’energia cinetica dell’oggetto in movimento contro di esse. 
Vice versa, se l’onda emessa dalla sonda incontra un oggetto che si muove lontano da essa, allora la 
frequenza dell’onda riflessa risulta diminuita. In questo caso è come se l’onda venisse allungata 
dall’energia cinetica dell’oggetto che si allontana da essa. In natura l’effetto Doppler è molto frequente 
ed avviene comunemente con le onde sonore. Il classico esempio della tonalità della sirena 
dell’ambulanza in movimento: il pedone che ascolta l’ambulanza passare in velocità o lo spettatore 
della F1 che ascolta il rombo della Ferrari, avverte una  tonalità elevata della sirena o del motore 
quando ambulanza o macchina da corsa, si avvicinano e subito dopo una tonalità più bassa quando 
sirena o motore si allontanano. Doppler in realtà ha scoperto tale effetto osservando le stelle. In questo 
caso l’effetto è dovuto alle onde elettromagnetiche del campo visivo. Quando le stelle in movimento si 
avvicinavano all’osservatore, avevano un colore con frequenza più elevata di quando si allontanavano 
da esso. 
Nel doppler colore quando c’è un aumento di frequenza tra onda emessa e onda ricevuta per 
convenzione questa viene visualizzata con il colore rosso, che non indica sangue arterioso, ma 
semplicemente movimento verso la sonda. Vice versa quando c’è una diminuzione di frequenza tra 
onda emessa e riflessa, questa viene visualizzata, per convenzione, con il colore blu, che ancora una 
volta non vuol dire sangue venoso, ma movimento via dalla sonda. La velocità del flusso può essere 
calcolata con l’equazione di doppler. Questa dipende dal cambio di frequenza che è direttamente 
proporzionale alla velocità di flusso, ma anche dall’angolo di incidenza tra onda emessa e linea di 
movimento. Questo è importante perché l’equazione dà un valore elevato quando l’angolo è piccolo e 
un valore minimo quando l’angolo si avvicina ai 90° gradi. Per i valori estremi abbiamo una 
determinazione precisa con un angolo parallelo al movimento, situazione ideale, ma difficilmente 
raggiungibile nella pratica e una determinazione nulla con un angolo di incidenza esattamente di 90° 
gradi. Quindi l’effetto Doppler è nullo quando l’angolo tra la sonda e la direzione del flusso ematico è 
di 90°. In questo caso, con sonda perpendicolare al vaso, l’ecografo non sarà capace di visualizzare un 
colore all’interno del vaso. Bisogna quindi sempre “tiltare” la sonda, cioè inclinarla, prima di pensare 
ad una struttura diversa da una vaso o ad un trombo occludente l’intero lume del vaso.   
Ancora un breve ed approssimativo accenno ai limiti del Doppler Pulsato, che ci permette di 
calcolare la velocità del flusso. Questo ci permette di valutare la velocità del sangue nei vasi profondi, 
mediante l’emissione di pacchetti d’onda ad una medesima frequenza, detti PRF (Pulse Ripetition 
Frequency). Funziona quindi come campionamento mediante treni d’onda, ma se la velocità del flusso 
è troppo elevata, con cambio di frequenza anch’esso di conseguenza elevato, allora il campionamento 
risulta impreciso e sullo schermo verrà visualizzato un artefatto detto aliasing, con la visualizzazione 
della velocità massima nella direzione opposta. Per evitare tale artefatto si può aumentare il PRF cioè la 
frequenza di campionamento, fino a che la macchina ce lo permette.   
 
 
Artefatti. Definizione. Rinforzo di parete posteriore. Ombra acustica. Riverberi. Comet tail 
 
 Gli artefatti sono errori o distorsioni dell’immagine presente sul display. Essi non 
corrispondono ad immagini reali, sono non fatti, cose non vere. La creazione degli artefatti è dovuta a 
molteplici meccanismi e ad alcuni assunti, come ad esempio al fatto che l’ecografo considera costante 
la velocità delle onde sonore nei vari  tessuti. E’ molto importante conoscere gli artefatti perché, da una 
parte ci permettono di non commettere errori nell’interpretazione dell’immagini, dall’altra ci 
  
17 
forniscono, come vedremo nel corso della tesi, alcune importantissime informazioni sui tessuti 
esaminati. 
 Il rinforzo di parete posteriore è un artefatto molto comune: è costituito da un’area iperecogena 
posteriore ad un’area ipoecogena. Classici esempi di rinforzo di parete posteriore sono le aree 
iperecogene posteriori a vasi o alle cisti a contenuto liquido. Questi artefatti sono dovuti al forte 
contrasto che si viene a creare all’interfaccia tra tessuti a bassa impedenza con quelli ad alta 
impedenza. Se le onde ultrasonore ad esempio attraversano un tessuto liquido (sangue) a bassa 
impedenza, l’attenuazione è minima e tutte le onde attraversano la struttura liquida e arrivano alla 
parete posteriore del vaso. Qui trovano un tessuto ad alta impedenza: la riflessione è elevata e sul 
display si viene a creare un’area brillante, iperecogena, conseguenza di questa forte riflessione. In 
ecografia toracica il rinforzo di parete posteriore potrebbe spiegare l’area iperecogena che accompagna 
posteriormente gli addensamenti ipoecogeni sub pleurici, detti anche linee C. 
 L’ombra acustica è un altro artefatto molto comune. L’ombra acustica è un artefatto ipoecogeno 
o meglio anecogeno, posteriore ai tessuti ad elevata attenuazione. Tipico esempio è l’ombra acustica 
posteriore alla corticale ossea. Il tessuto  osseo infatti in parte riflette le onde ultrasonore, ma nella 
maggior parte le assorbe, impedendo la loro prosecuzione in profondità. L’ecografo non avrà più 
informazioni provenienti dai tessuti più profondi, posteriori all’osso e sul display si viene a formare 
un’area anecogena, ovvero il cosiddetto cono d’ombra posteriore. In ecografia toracica questo artefatto 
lo vediamo posteriormente alle coste. 
 I riverberi sono artefatti di riflessione. Interfacce ad elevata differenza di impedenza acustica 
creano forti riflessioni, come la luce su uno specchio. Le onde ultrasonore non passano e vengono 
completamente e continuamente riflesse. Il display visualizza un insieme di linee orizzontali tutte 
equidistanti, che rappresentano la linea di riflessione delle onde ultrasonore che rimbalzano avanti e 
indietro. Tipico esempio è l’ago che penetra i tessuti. Esso è costituito da un materiale che ha 
caratteristiche acustiche completamente diverse dai tessuti che attraversa, ne consegue che si viene a 
creare un’interfaccia ad elevata differenza di impedenza acustica tra materiale solido dell’ago e tessuto 
contenente soprattutto acqua. Questa interfaccia crea innumerevoli onde di riflessione, che sul display 
vengono visualizzante come tante linee orizzontali, ovvero tanti aghi tutti paralleli. In ecografia 
toracica questo è un artefatto fondamentale. Il riverbero infatti rappresenta l’immagine tipica del 
polmone normale. La riflessione si viene a creare a livello della pleura, qui infatti la differenza di 
impedenza acustica tra pleura, tessuto fatto principalmente d’acqua e polmone, fatto d’aria, è 
elevatissima. Una tale differenza di impedenza acustica costringe tutte le onde a ritornare indietro in un 
movimento di va e vieni continuo, la riflessione è del 99% e nessuna onda riesce ad oltrepassare 
l’interfaccia della pleura. Sul display abbiamo la visualizzazione di una serie di linee orizzontali 
equidistanti,  ad una misura equivalente alla distanza tra cute e pleura. Queste linee orizzontali si 
chiamano linee A ed assieme allo scorrimento pleurico rappresentano l’immagine del polmone 
normale. 
 Le comet tail, o comete o ring down o linee B sono degli artefatti che fanno parte sempre dei 
riverberi. Infatti anche se sul display appaiono come linee verticali a forma di cometa, in realtà sono 
formate da tante piccolissime linee orizzontali. Anche queste linee sono dovute alla riflessione a livello 
delle interfacce aria acqua. In questo caso però la linea di interfaccia è irregolare e la riflessione è più 
caotica. Le onde ultrasonore vengono riflesse in modo caotico seguendo più direzioni e quindi anche il 
tempo necessario per ritornare indietro è diverso. Non si ha quindi la formazione di linee orizzontali 
equidistanti, a passo costante, ma di tantissime line orizzontali, piccole e stipate, che formano un 
continuum sul display. Le comet tail  si formano ogni qualvolta c’è un’interfaccia tessuto aria a linea 
irregolare. Questo può avvenire a livello dell’aria intestinale, dell’enfisema sottocutaneo o a livello 
polmonare. Quando le comet tail partono dalla linea pleurica, allora e solo allora per definizione si 
chiamano linee B. Le linee B si formano quando a livello pleurico, nei setti interlobulari, si ha un 
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accumulo d’acqua dovuto ad edema o quando si formano addensamenti subpleurici microscopici. In 
questo caso le onde sonore non vengono tutte riflesse, ma riescono a penetrare la pleura, anche se per 
un breve tratto. Infatti subito si trovano circondate da aria ovvero da interfacce altamente riflettenti e 
quindi ritornano indietro con direzione e tempi caotici, risultando sul display in tantissime linee 
orizzontali che danno l’effetto di un continuum verticale ovvero di una coda di cometa.    
 
 
L’ecografo. Trasduttori. Comandi: ovvero la cosiddetta knobology 
 
 Il trasduttore con i cristalli piezoelettrici è contenuto nella sonda ecografica. Quindi stiamo 
molto attenti a come maneggiamo le sonde ecografiche: colpi anche minimi potrebbero danneggiare i 
cristalli con la formazione di immagini artefattuali fisse sullo schermo.  Le sonde ecografiche sono 
quindi molto delicate, molto preziose e molto costose. Esistono diversi tipi di sonde ecografiche ed il 
mercato ne sta aggiungendo continuamente di nuove. Accanto alle tre storiche sonde: lineare, convex e 
phased array o cardiologica, si sono aggiunte una innumerevole serie di sonde, che possono essere una 
fusione delle precedenti come la microconvex, oppure essere uguali ad una delle classiche sonde ma 
con forma diversa. In questo modo se ne agevola l’utilizzo, come nel caso della sonda okey stick, che è 
una sonda lineare con forma più ergonomica, in modo da permettere l’esecuzione di blocchi nervosi in 
regioni anatomiche particolarmente scomode. Oppure la sonda trans esofagea, che è una sonda 
cardiologica modificata per poter passare nell’esofago. O ancora la sonda ginecologica che è una 
convex con forma adattabile per passare nella vagina. Le sonde quindi si sono modificate nella forma e 
nella dimensione. La miniaturizzazione delle sonde è un processo che ha permesso di superare la 
dicotomia: superficiale alta definizione, profondità bassa risoluzione. Sonde ad alta frequenza e quindi 
ad alta definizione, ma con bassa risoluzione in profondità, sono state modificate in modo da poter 
entrare nei tessuti, ovvero in quella profondità che prima non riuscivano a raggiungere. Ecco apparire 
sonde endorettali, endobronchiali e addirittura endovascolari! L’ecografia ormai riesce a visualizzare 
qualsiasi tessuto, superando in definizione tutte le altre tecnologie di immagine. L’ecografia si sta 
imponendo addirittura nel campo della cardiopatia ischemica, visualizzando la  patologia vascolare 
coronarica.  
Ritorniamo alle nostre tre classiche sonde. La sonda lineare è una sonda ad alta frequenza, 
generalmente va dai 7,5 ai 12 MHz. La sonda lineare ha una definizione ottima per i tessuti superficiali, 
ma non è capace di penetrare in profondità. La sonda lineare ha i cristalli posti in linea e quindi si 
ottiene sullo schermo un’immagine lineare, rettangolare. I cristalli della sonda lineare inoltre emettono 
gli ultrasuoni contemporaneamente. Anche la sonda convex ha i cristalli che emettono gli ultrasuoni 
contemporaneamente, questi però sono disposti in modo curvilineo, convesso. L’immagine che deriva 
da una sonda convex quindi è un’immagine con linee curve. La sonda convex funziona a frequenze più 
basse: dai 3,5 ai 5 MHz., si adatta bene per visualizzare strutture più profonde. La risoluzione però è 
molto minore rispetto ad una sonda lineare. La sonda cardiologica detta anche phased array, ha una 
forma lineare,  ma i cristalli emettono gli ultrasuoni in fase: partendo dal centro e andando alla 
periferia. L’immagine che ne risulta è simile a quella della sonda convex ovvero convessa con linee 
curve. In questo modo partendo da una sonda piccola, che si inserisce tra gli spazi intercostali, si riesce 
a sondare un area di tessuto più vasta. La sonda cardiologica ha una tecnologia più complessa, che ne 
giustifica il costo elevato.  
 La tastiera di un ecografo è piena di leve e comandi. Alcuni ecografi, soprattutto quelli più 
datati, sono molto complessi e poco intuitivi, tanto da spaventare i neofiti e da scoraggiare un approccio 
da autodidatta. In realtà i comandi da conoscere soprattutto nell’esecuzione di un ecografia toracica 
sono molto pochi. Una volta capito come si accende e come si seleziona la sonda, si parte con regolare 
la profondità, la frequenza, il guadagno totale e il guadagno settoriale o guadagno di compensazione 
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del tempo o della distanza e infine la messa a fuoco.  Per quanto riguarda il tipo di sonda, si sceglie a 
seconda del tipo di esame, ma soprattutto dalla struttura e del tessuto che si vuole vedere. Se vogliamo 
vedere strutture superficiali prenderemo la sonda lineare e la regoleremo sulle frequenze elevate, 
viceversa se vogliamo vedere strutture profonde prendiamo la sonda convex ed abbassiamo la 
frequenza. Poi si aggiusta la profondità in modo da visualizzare sempre la struttura di interesse al 
centro dello schermo. A questo punto cominciamo ad agire sul guadagno che può essere totale o 
settoriale e modificheremo i comandi in modo da migliorare immagine e contrasto. Infine regoliamo il 
fuoco in modo che l’area da visualizzare corrisponda al fuoco o sia di poco più superficiale. Infine 
alcuni ecografi hanno la possibilità di regolare il contrasto ovvero la scala dei grigi e la potenza erogata 
ovvero l’ampiezza delle onde emesse. Gli ecografi di ultima generazione sono stati molto semplificati. 
Una volta impostato il tipo di esame la macchina si regola già da sola, utilizzando dei presetting, che 
l’operatore può all’occorrenza disattivare, oppure mantenendo le impostazioni dell’ecografo non gli 
resta che fare diagnosi.     
  
 
Danni da Ultrasuoni 
 
 Dal punto di vista epidemiologico non è stato ancora dimostrato un danno clinico derivante 
dall’utilizzo diagnostico dell’ecografia. Gli ultrasuoni infatti sono da molto tempo ampiamente 
utilizzati in ostetricia, dove vengono usati per visualizzare lo sviluppo fetale. Quello dell’ostetricia 
inoltre è stato uno dei primi campi dove l’ecografo è stato utilizzato ed ormai gli anni e l’esperienza 
accumulata sono notevoli. Inoltre il feto rappresenta un individuo altamente sensibile ad un eventuale 
danno biologico, in quanto costituito da cellule e tessuti in continuo sviluppo e ad elevata duplicazione 
e rapido turn over. Per cui se tutti questi anni non hanno dimostrato un danno diretto o degli ipotetici 
effetti nocivi degli ultrasuoni, possiamo affermare, con ragionevole certezza, che l’utilizzo degli 
ultrasuoni è clinicamente sicuro. Questo però non significa che non ci sia nessuna interazione tra 
ultrasuoni e corpo umano. Non dimentichiamoci infatti che gli ultrasuoni a potenza ed ampiezza e 
intensità adeguate sono capaci di frammentare i calcoli renali: la cosiddetta litotripsia, la quale non 
raramente è complicata da dolore in sede di trattamento e purtroppo, anche se raramente, da importanti 
ematomi locali, con necessità di intervento chirurgico d’urgenza. Infatti esiste un effetto biologico degli 
ultrasuoni che dipende dalla loro potenza e frequenza.  L’interazione ultrasuoni tessuto, ovvero l’effetto 
biologico, viene suddivisa in effetto termico ed effetto meccanico. 
 Quando gli ultrasuoni attraversano i tessuti incontrano una resistenza che ne diminuisce 
l’ampiezza e ne attenua la potenza. L’energia cinetica dell’onda d’urto si affievolisce man mano che 
prosegue attraverso i tessuti, ma l’energia non si crea ne si distrugge, infatti l’energia cinetica si 
trasforma in energia termica, che viene ceduta ai tessuti. La quantità di energia cinetica persa ovvero di 
energia termica ceduta, dipende dal grado di attenuazione dovuta all’interazione tra tessuti e ultrasuoni. 
Per cui l’utilizzo di alte frequenze e la presenza di tessuti ad elevata intensità come l’osso, fanno sì che 
ci sia uno sviluppo maggiore di calore. Mentre al contrario l’utilizzo di basse frequenze e la presenza di 
tessuti a bassa attenuazione come i liquidi, tendono a proteggere il corpo da rialzi termici. Il feto, che 
contiene un’elevata quantità d’acqua e possiede un tessuto osseo ancora poco mineralizzato è 
teoricamente protetto dal danno termico. Inoltre il feto è anche circondato da liquido amniotico, che 
costituisce, non solo una protezione contro i danni meccanici, ma anche un cuscinetto termico o un 
tampone contro i rialzi termici, in quanto un eccesso di calore nel feto, viene facilmente trasferito e 
distribuito all’interno del liquido amniotico. L’intensità dell’effetto termico viene espressa da un indice 
che viene appunto detto indice termico (TI). Esso dipende oltre che dalla potenza erogata, anche dalla 
frequenza e dal tipo di tessuti ecografati e anche, ovviamente, dalla lunghezza dell’esame, ovvero dalla 
durata di esposizione  dei tessuti agli ultrasuoni. 
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 L’effetto meccanico è dovuto all’azione di compressione e decompressione dell’onda d’urto 
sulle molecole investite. Questo effetto, utilizzato ad opportune intensità, è responsabile dell’azione 
clinica di rottura dei calcoli renali ed è in grado di provocare ematomi intraparenchimali. In piccoli 
animali da esperimento si è riuscito a dimostrare che l’utilizzo di ultrasuoni ad intensità vicine a quelle 
diagnostiche ha provocato danni meccanici, con rottura dell’endotelio vascolare. Questo non è mai 
stato dimostrato nel corpo umano, ma l’effetto meccanico è molto più marcato in presenza di bolle 
d’aria, le quali più facilmente vanno incontro a fenomeni di compressione e decompressione, lacerando 
i tessuti vicini. Per cui bisogna porre particolare attenzione quando si effettua un’ecografia intestinale  
o polmonare: bisogna sempre tener in mente questo possibile o teorico effetto. Anche l’effetto 
meccanico è quantificabile e viene espresso tramite un indice, che viene appunto detto indice 
meccanico (MI). L’effetto meccanico è più pronunciato con onde a bassa frequenza, aumenta 
ovviamente con l’aumentare dell’ampiezza e dell’intensità delle onde e con il tempo di esposizione. 
 L’utilizzo del B-mode è quello più sicuro rispetto all’effetto biologico a cui si espone il 
paziente, mentre il doppler pulsato ad elevato PRF è quello che espone il paziente ad indici termici e 
meccanici più elevati. L’occhio è l’organo più delicato e gli indici di esposizione consigliati in 
ecografia oftalmica sono i più bassi. 
 Da tutto ciò deriva che in ecografia è sempre valido il principio ALARA, un acronimo inglese 
(As Low As Reasonably Achievable) che sta per, tanto basso quanto ragionevolmente ottenibile, il 
quale ci ricorda sempre, che anche un esame ecografico deve essere ragionevolmente breve e corretto, 
in modo da esporre il paziente ad una quantità ed energia di ultrasuoni il più bassa possibile, per 
ottenere un risultato utile. Dal 1991 la FDA ha permesso l’utilizzo di ecografi con erogazione di 
ultrasuoni ad intensità maggiore di otto volte rispetto a quelli utilizzati in precedenza. Questo da una 
parte ha permesso uno sviluppo esponenziale dell’ecografia diagnostica, migliorandone in maniera 
impressionante la risoluzione, dall’altra parte però, ha trasferito al clinico l’onere di valutare il rapporto 
rischio beneficio di ogni singolo esame. Oggi infatti le macchine possono erogare altissime intensità di 
ultrasuoni e per ogni regolazione effettuata sull’ecografo, viene segnalato sul display il livello di 
esposizione all’effetto biologico, tramite valori medi dell’indice termico e meccanico. L’utilizzatore 
finale, ovvero il clinico è il responsabile unico della sicurezza del paziente, egli deve conoscere la 
potenza erogata e valutarne momento per momento l’adeguatezza in relazione all’efficacia.  
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SEMEIOTICA ECOGRAFICA DEL TORACE 
 
 
Come si valuta ecograficamente il torace. 
Il polmone normale -  il segno del pipistrello o Bat sign. 
Gli artefatti in ecografia toracica 
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Come si valuta ecograficamente il torace. 
 
Il polmone è un organo non visualizzabile ecograficamente, così scriveva l’Harrison. 
L’ecografia polmonare come dice Gino Soldati vive di non fatti, ovvero di artefatti. In realtà ci sono 
anche delle cose visualizzabili come vedremo, ma la maggior parte della semeiotica, che è anche quella 
più importante, è costituita da artefatti, ovvero immagini che non corrispondono a nessuna struttura 
anatomica. L’Ecografia Toracica visualizza strutture anatomiche di parete fino alla linea costo pleurica. 
Quindi cute, sottocute, muscolatura di parete, corticale ossea e pleura sono reali, tutto ciò che c’è al di 
sotto diventa artefattuale a causa dell’alta impedenza acustica tra acqua/aria polmonare e tra acqua e 
osso. 
 L’Ecografia Toracica è una nuova disciplina, ma la sua caratteristica principale è la semplicità. 
L’Ecografia Toracica è facile da eseguire. Il polmone è l’organo più voluminoso, è l’organo che ha una 
proiezione cutanea più vasta di tutti gli altri organi. Ne deriva che non esistono particolari finestre 
acustiche o proiezioni difficili da ottenere. L’ecocardiografia ha delle finestre acustiche ben prestabilite 
con le loro proiezioni standardizzate, a volte impossibili, spesso difficili da ottenere, soprattutto in 
pazienti con habitus particolari o in pazienti ventilati meccanicamente. Basta invece posizionare la 
sonda sul torace ed avremo un’immagine del polmone. Sono pochi i punti che ci impediscono di vedere 
il polmone: l’area cardiaca, che comunque è molto piccola e le due scapole posteriormente. Quindi 
ognuno, per valutare ecograficamente il torace ed il polmone, potrebbe utilizzare l’ecografo come un 
fonendoscopio, soffermandosi sulle aree di interesse oppure analizzare sistematicamente tutto il torace, 
o eseguire un esame di routine valutando i punti principali. In Ecografia Toracica si è cercato di 
standardizzare l’esame ecografico, ma tutto dipende dallo scenario clinico in cui ci si trova ad operare: 
visita ambulatoriale, emergenza o ricerca e studio clinico. Nella visita ambulatoriale l’esame sarà 
preciso e omnicomprensivo, nell’emergenza sarà attento e veloce. Quindi anche l’approccio tecnico 
non può essere lo stesso. In letteratura si trovano diversi approcci e metodologie, come d'altronde si 
trovano diverse terminologie che creano doppioni e confusione. Tutto ciò è normale in una scienza 
nuova ed in continua evoluzione. Finalmente la prima consensus conference sull’ecografia toracica nel 
2012 ha cercato di stabilire dei punti fermi e più o meno condivisi. Anche l’approccio fisico al paziente 
andrebbe fatto seguendo alcune regole. Distinguiamo sostanzialmente due tipi di esame: uno veloce da 
eseguire in urgenza o come rivalutazione del paziente nel tempo, un altro completo ed esaustivo da 
eseguire in ambulatorio o nella ricerca clinica. Un esame completo suddivide il torace in 28 aree che 
vengono scannerizzate in successione. Un esame più veloce suddivide il torace in due zone anteriori, 
due zone laterali e due zone posteriori per emitorace, per un totale di 12 aree (Volpicelli). Un altro 
approccio veloce, su cui mi voglio soffermare è l’approccio con i Blue Ponits del Blue Protocol di 
Lichtenstein, dove si identificano 6 punti totali. Questo approccio è stato ideato per valutare 
ecograficamente il paziente dispnoico ovvero blu, secondo una sequenza rapida ed efficace. 
 I punti blu sono tre per emitorace e si individuano manualmente. Si appoggiano le palme delle 
mani con le dita unite e i pollici sovrapposti su di un emitorace, in modo che il mignolo della mano 
superiore sia parallelo e confini con la clavicola e le estremità delle dita confinino con lo sterno. A 
questo punto il punto B1 corrisponde alla base tra il terzo e quarto dito della mano craniale, mentre il 
punto B2 corrisponde al centro del palmo della mano caudale. Individuati B1 e più sotto e più laterale 
B2, si cerca il terzo punto, che non si chiama B3, ma PLAPS ponit, perché è un punto particolare e 
anche dal punto di vista diagnostico si differenzia molto dagli altri due. Questo infatti è un punto 
posteriore, mentre B1 e B2 sono due punti anteriori e l’acronimo PLAPS sta per Postero Lateral  
Alveolar and/or Posterior Syndrome. Questo punto si trova più posteriormente ed anzi dovrebbe 
indagare la parte posteriore del polmone. Non è un punto fisso, si trova infatti partendo da B2 e si 
traccia una linea che prosegue lateralmente e posteriormente fin dove si riesce, senza far girare il 
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paziente. Più sarà posteriore il PLAPS point, maggiori saranno le informazioni e maggiore sarà la 
sensibilità dell’esame, per ottenere un punto il più posteriormente possibile si può spostare  
anteriormente il gomito del paziente e puntare la sonda anteriormente verso il cielo spingendo 
contemporaneamente la coda della sonda contro il letto del paziente. L’utilizzo di sonde piccole come 
la microconvex risulta sicuramente più agevole ed efficace. I blue ponits sono molto funzionali e 
vengono usati anche al di fuori di un protocollo di emergenza respiratoria con paziente dispnoico. Essi 
rappresentano le tre proiezioni cutanee del lobo superiore, medio ed inferiore a destra, superiore, 
lingula ed inferiore a sinistra.  
 La sonda può essere posizionata longitudinalmente al torace, con il marker o la luce orientati 
cranialmente, oppure può essere posizionata trasversalmente, parallela alle coste. In realtà tutte le altre 
posizioni sono ammesse, ma si consiglia sempre un approccio sistematico e quello più idoneo a chi 
incomincia è sicuramente l’approccio longitudinale consigliato da Lichtenstein. Con un approccio 
longitudinale l’immagine che otterremo è sempre la stessa ed è costituita da due coste, superiore ed 
inferiore, tagliate trasversalmente e la linea pleurica nel mezzo. Questo approccio è semplice ed 
efficace perché permette costantemente di verificare la posizione della sonda tenendo le due corticali 
ossee e la linea pleurica nel mezzo, come riferimento. Capita spesso infatti, utilizzando un approccio 
trasversale od obliquo, di far scivolare inavvertitamente la sonda tra gli spazi intercostali e di 
confondere la linea pleurica con la linea della corticale ossea e quindi ottenere delle conclusioni 
erronee.  
	  
Il polmone normale -  il segno del pipistrello o Bat sign. 
	  
	   Con un approccio longitudinale l'immagine che otterremo viene chiamata “bat sign” o 
immagine del pipistrello. Le due corticali ossee infatti assomigliano alle ali, mentre la pleura nel mezzo 
invece, ricorda il corpo e la testa di un pipistrello che ci sta volando incontro. L’immagine ecografica, 
come abbiamo detto è costituita da una parte reale ed una parte artefattuale.	   L’immagine reale è 
costituita dalla cute, sottocute, fasce, muscolatura intercostale, la corticale costale e la linea pleurica. 
Tutto ciò che sta sotto la linea formata dalla corticale ossea e dalla pleura, è invece artefattuale. Le 
corticali ossee infatti formano un cono d’ombra posteriore, mentre la linea pleurica forma delle linee di 
riflessione. Quindi pleura e corticale ossea creano due artefatti ben diversi e questo permette di 
distinguerle. Inoltre le due linee corticali si trovano allo stesso livello, mentre la linea pleurica si trova 
mezzo centimetro più in profondità. Ancora, il polmone è un organo vivo, in movimento, che si 
espande con gli atti del respiro e quindi con i foglietti pleurici che scorrono su se stessi. Questo 
scorrimento viene visto nell’immagine come un bagliore o un luccichio, ma se utilizziamo delle sonde 
lineari ad alta frequenza e alta risoluzione, è proprio possibile distinguere i due foglietti pleurici ed il 
loro movimento. Il “sliding sign” ovvero questo scorrimento o luccichio pleurico, è più visibile alle 
basi polmonari rispetto agli apici e questo è spiegabile per la natura stessa della meccanica respiratoria 
del polmone, dove le basi, con la discesa del diaframma, si espandono di più rispetto agli apici 
polmonari, che rimangono più o meno in sede. Quindi l’immagine ecografica del polmone normale, 
non patologico è costituita da due linee iperecogene con due coni d’ombra posteriori ed una linea 
iperecogena più profonda seguita posteriormente da linee di riflessione orizzontali e caratterizzata dal 
tipico luccichio del gliding o sliding sign.   
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Gli artefatti in ecografia toracica 
 
 Tutto ciò che sta al di sotto della linea costo pleurica è artefatto. Quindi la semeiotica ecografica 
polmonare è costituita prevalentemente da artefatti. Quello che vediamo al si sotto della linea costo 
pleurica utilizzando una scansione longitudinale sono due coni d’ombra e line orizzontali di riflessione 
pleurica nel mezzo. Sono due tipi di artefatti diversi, ma entrambi sono dovuti alla elevata differenza di 
impedenza acustica a livello delle interfacce acqua e aria  e acqua e osso. L’immagine ecografica si 
realizza grazie agli echi di ritorno che vengono riflessi a livello delle interfacce tra tessuti a diversa 
impedenza. Parte delle onde vengono riflesse, parte proseguono il loro cammino nei tessuti, fino a 
quando non trovano un’altra interfaccia di riflessione e ritornano in dietro. Danno quindi delle 
immagini superficiali e via via più profonde. Quando l’interfaccia è data da due tessuti che hanno un 
impedenza troppo diversa, allora le cose cambiano. L’interfaccia acqua o tessuto e osso fa sì che il 40% 
degli ultrasuoni viene assorbito, il resto viene riflesso. Quindi nulla passa oltre la corticale ossea e sullo 
schermo avremo la linea della corticale, ben rappresentata, brillante e iperecogena e siccome da dietro 
l’osso non arriva più nessuna informazione, sullo schermo non avremo nessun spot luminoso e quindi 
un cono d’ombra, detto appunto cono d’ombra posteriore. A livello pleurico le cose cambiano ancora. 
L’interfaccia acqua o tessuto e aria è un interfaccia con due tessuti ad impedenza ancor più differente. 
Questo fa si che praticamente tutte le onde ultrasonore vengano riflesse, di nuovo nulla passa oltre. Il 
99,9% delle onde viene riflesso e quindi torna indietro e rimbalza a livello della sonda o meglio 
dell’interfaccia tessuto sonda e così gli ultrasuoni vanno avanti e indietro senza dare nessuna immagine 
reale. Quello che viene visualizzato sullo schermo è una serie di linee orizzontali di riflessione. Queste 
linee vengono ripetute ad una serie di intervalli regolari, sempre costanti ed uguali alla distanza tra cute 
e pleura, che corrisponde alla distanza che le onde ultrasonore effettivamente percorrono. La prima è la 
linea pleurica ed è la più brillante per effetto della riflessione, poi le altre linee, parallele e più sottili. 
Vengono chiamate linee A, come la prima lettera del alfabeto, perché in questa nuova semeiotica, sono 
il primo segno, la prima lettera di un nuovo alfabeto ancora in parte da scrivere. Le linee A assieme allo 
scorrimento pleurico rappresentano il polmone normale. Oltre alle linee A principali ed equidistanti,  
possono esserci tra di loro, tante altre piccole linee A,  sempre orizzontali, ma meno brillanti.  Anche 
queste sono come le linee A segni di riflessione da effetto del riverbero. Ci possono essere diverse di 
queste linee e più o meno accentuate tanto da poter confondere l’osservatore, dando l’effetto di linee 
verticali. In questo caso vengono chiamate linee Z, ovvero linee verticali dovute al rinforzo di tante 
linee A orizzontali, sono sempre fisse  e sono linee normali, ma questa puntualizzazione è importante 
perché non devono essere confuse con le linee B verticali, che sono invece patologiche. Anche la 
corticale ossea, soprattutto nei giovani magri, può dare delle linee di riflessione, simili alle linee A, 
vengono chiamate linee M. Queste linee partono dall’osso e sono equidistanti tra loro ad una distanza 
che è minore rispetto alle linee A e corrisponde a alla distanza tra la cute e la corticale. A volte invece 
le linee A possono non esserci, anche nel polmone normale. Questo è semplicemente dovuto 
all’orientamento della sonda. Se questa non viene tenuta perpendicolare alla pleura, cosa peraltro 
difficile vista l’enorme estensione della stessa, ma viene orientata in modo tangenziale, allora le onde 
vengono riflesse con un angolo maggiore e nessuna ritorna in dietro verso la sonda, per cui non 
vengono lette. In questo modo potremmo avere un effetto paradossale con linee di riflessione corticale 
e cono d’ombra pleurico, per questo motivo è sempre consigliata per una corretta diagnosi una 
proiezione longitudinale con la ricerca del bat sign, che fa da punto di riferimento.    
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4 
 
VERSAMENTO PLEURICO, ADDENSAMENTI POLMONARI E 
PNEUMOTORACE 
 
 
 
 
 
 
Versamento Pleurico 
Addensamenti polmonari: broncopolmonite 
Addensamenti polmonari: embolie polmonari 
Addensamenti polmonari: infarti 
Addensamenti polmonari: trauma 
Addensamenti polmonari: atelettasie 
Pneumotorace. 
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Versamento Pleurico 
 
 Di solito si inizia dal versamento pleurico per diverse ragioni. Innanzitutto il versamento 
pleurico è un applicazione ecografica molto familiare a tutti i radiologi e a tutti gli ecografisti, che sono 
soliti diagnosticarlo utilizzando la finestra diaframmatica sottocostale, ovvero durante un esame 
ecografico addominale tradizionale. Inoltre la possibilità di visualizzare e poi di quantificare un 
versamento pleurico è documentata in letteratura già da molto tempo: prima Dénier (1946), poi Joyner 
(JAMA 1967) descrissero le modalità per localizzare e quantificare ecograficamente il versamento 
pleurico, senza l’utilizzo di un approccio  o di una semeiotica transtoracica. Il versamento pleurico è 
molto comune nei pazienti critici e quindi in medicina perioperatoria. Infine il versamento pleurico si 
colloca all’inizio di quel gradiente acqua aria, che caratterizza la semeiotica ecografica polmonare.   
 Il versamento pleurico viene visualizzato come area anecoica, nera, esso non è un artefatto, ma 
un immagine reale. L’acqua segue la legge di gravità e più posteriormente posizioneremo la sonda nel 
paziente supino, più è probabile trovare anche quantità minime di versamento. L’area anecoica è 
delimitata dalla pleura parietale e viscerale superficialmente ed in profondità rispettivamente. In 
profondità la pleura viscerale delimita il polmone, che nella maggior parte dei casi è atelettasico, cioè 
compresso o comunque presenta artefatti da polmone bagnato (linee B dette sub-B-lines, per 
distinguerle dalle vere e proprie linee B che partono dalla pleura parietale e viscerale unite assieme).  
 Utilizzando la semeiotica toracica classica e quindi un approccio transtoracico longitudinale per 
visualizzare il polmone con il “bat sign”, in caso di versamento pleurico distingueremo due segni 
diagnostici. Il segno del quadrilatero o quad sign ed il segno sinusoidale o sinusoid sign. Il segno del 
quadrilatero si evidenza in caso di versamento pleurico anche minimo, quando si posiziona la sonda 
trasversalmente alle coste. In questo caso visualizzeremo le ombre delle due coste ai lati: costa craniale 
e caudale e la pleura parietale superficialmente e la pleura viscerale o linea polmonare in profondità. 
Nel mezzo, delimitata da questi quattro lati, si trova un’area anecoica di forma rettangolare: il 
quadrilatero. Il versamento va sempre ricercato per prima nelle aree più declivi, a livello del cosiddetto 
PLAPS point. L’immagine del quad sign, se opportunamente ricercata ha una sensibilità che è 
maggiore della TAC e non solo ovviamente del Rx Torace, che ormai risulta in questo caso 
un’indagine obsoleta e inadeguata non essendo capace di distinguere tra consolidamento e versamento. 
Una volta visualizzato il quadrilatero, impostando la macchina in M mode visualizzeremo un sinusoide 
dato dal movimento del polmone, che con gli atti del respiro si avvicina e si allontana. Ovvero la pleura 
viscerale si avvicina a quella parietale con l’espansione del polmone durante gli sforzi respiratori e 
questo movimento di su e giù viene visualizzato come onda sinusoidale. In caso di versamenti notevoli 
e molto evidenti il segno del quadrilatero risulta inutile e viene sostituito dalla classica immagine della 
medusa o della coda della sirena, dove l’immagine ecografica del polmone galleggiante sembra proprio 
fluttuare e navigare nel mare del liquido pleurico. 
 Ci sono tantissimi lavori in letteratura che cercano di quantificare il versamento pleurico 
attraverso un approccio ecografico. In medicina perioperatoria è sufficiente una valutazione semi 
quantitativa del versamento, sarà poi la clinica ad indicare la necessità o meno di un’evacuazione. 
L’approccio in ecografia toracica è sempre lo stesso: la ricerca del quad sign nelle aree più declivi. Il 
segno del quadrilatero ci permette di vedere anche versamenti millimetrici non visualizzabili alla TAC. 
La presenza invece di una distanza maggiore a 2 cm tra linea pleurica parietale e viscerale indica un 
versamento superiore ai 500mL. Bisogna porre attenzione a non posizionare la sonda troppo 
caudalmente, dove la visualizzazione del diaframma può essere confondente. In questo caso 
misurazioni troppo elevate possono corrispondere alla distanza tra pleura parietale e mediastino. Come 
vedremo per il pneumotorace, anche per il versamento pleurico si può utilizzare una quantizzazione 
anteroposteriore per rendersi conto dell’estensione del versamento, ovvero più si estende in senso 
antideclive e più è pronunciato. 
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 La natura del versamento non può essere individuata con certezza dall’esame ecografico, solo la 
puntura pleurica può essere diagnostica. Le caratteristiche ecogeniche del versamento possono però 
dare un’indicazione. Un versamento anecogeno può essere sia trasudato che essudato, mentre un 
versamento ecogeno, corpuscolato, può essere solo o essudato, di solito infettivo o emotorace. Inoltre 
altre caratteristiche ci possono indirizzare sulla natura del versamento: la presenza di setti, particelle 
fluttuanti assieme e l’assenza del sinusoid sign, tutti depongono, assieme ad una clinica opportuna, per 
una natura infettiva dell’essudato. 
 L’utilizzo dell’ecografo ha reso sicura una manovra come la toracentesi, un tempo troppe volte 
evitata per paura di complicanze iatrogene. Di solito è più conveniente una puntura eco assistita 
piuttosto che eco guidata, a patto che venga fatta subito dopo che siano stati segnati i reperi anatomici 
con l’ecografo e che si ponga particolare attenzione a non muovere la cute facendola scivolare sul 
sottocute, soprattutto nei pazienti obesi. La toracentesi con ecografo si è dimostrata sicura se si 
rispettano poche semplici regole. Accertarsi della corretta diagnosi di versamento pleurico mediante 
presenza di quad sign e di sinusoid sign. Una distanza minima di almeno 2 cm tra pleura parietale e 
viscerale, per almeno tre spazi intercostali contigui. Identificazione anatomica degli organi vitali 
limitrofi: cuore, polmone, aorta, fegato e milza. Inoltre non confondere uno stomaco pieno ed ectopico 
con un versamento pleurico: lo stomaco non ha una linea polmonare. 
 
 
 
Addensamenti Polmonari 
 
 Proseguendo lungo quel gradiente acqua aria, subito dopo il versamento pleurico costituito dal 
100% di acqua, troviamo l’addensamento polmonare: 80% acqua e 20% aria. L’addensamento 
polmonare può avere diverse cause, ma dal punto di vista anatomopatologico è una sindrome 
caratterizzata dal riempimento, da parte di materiale fluido di varia natura, degli alveoli e 
dell’interstizio interlobulare. L’aria è ancora presente nei bronchioli e tutto attorno all’addensamento. 
Abbiamo visto come l’acqua a livello polmonare rappresenti la porta d’entrata per gli ultrasuoni che 
restituiscono immagini reali, mentre la presenza d’aria inevitabilmente da dei segni artefattuali.  
 L’addensamento polmonare si caratterizza ecograficamente per la presenza di due segni 
principali: l'epatizzazione, ovvero un’immagine simile al tessuto e la shred line ovvero una linea 
tagliuzzata, frammentata, irregolare, che delimita lateralmente ed in profondità l’area addensata. 
L’immagine a tessuto è dovuta al fatto che il polmone imbibito d’acqua si comporta ecograficamente, 
come tutti gli altri tessuti, ovvero lascia passare gli ultrasuoni e con il fenomeno dello scattering 
fornisce un’immagine lievemente iperecogena con fini echi al suo interno. Se si ha un consolidamento 
totale di un lobo polmonare, si ha una vera e propria epatizzazione anche dal punto di vista ecografico: 
si forma una immagine molto simile al fegato, con presenza d’aria al suo interno. La shred line 
rappresenta invece una linea irregolare che delimita l’addensamento. Si distingue molto facilmente 
dalla linea polmonare che delimita il versamento pleurico, proprio per la sua irregolarità. La shred line 
è dovuta alla presenza d’aria attorno all’addensamento. Quando l’addensamento è abbastanza cospicuo 
da occupare un intero lobo polmonare, allora la shred line non c’è e viene sostituita dalla linea 
mediastinica e dal diaframma. In questi casi bisognerebbe approfittare per visualizzare ecograficamente 
gli organi mediastinici molto raramente visualizzabili. Il polmone epatizzato infatti costituisce una 
finestra ecografica ideale per penetrare in profondità, fino agli organi mediastinici e ai grossi vasi. Altri 
segni che possono essere presenti sono il broncogramma aereo, l’assenza di lung sliding o scorrimento 
pleurico e la presenza di versamento pleurico, il lung pulse ed eventuali aree di necrosi ascessualizzate 
all’interno dell’addensamento. 
  
28 
 Tipicamente nell’addensamento c’è la presenza del broncogramma aereo. Questo può essere 
iperecoico dinamico o statico, oppure ipoecoico perché fluido, che invece è sempre statico. Il 
broncogramma aereo è iperecoico perché contiene aria, quando è in continuità con le vie aeree, l’aria 
entra ed esce dando il fenomeno della dinamicità, con gli atti del respiro sia spontaneo che meccanico. 
Il broncogramma aereo dinamico è tipico degli addensamenti da broncopolmonite. Nelle atelettasie 
vere da ostruzione di un bronco, prima avremo un broncogramma che contiene ancora aria quindi 
iperecoico, ma non dinamico, successivamente il bronco viene invaso da fluidi e quindi vedremo un’ 
immagine a binario tipica del broncogramma fluido ipoecogeno. Nelle atelettasie da schiacciamento il 
broncogramma di solito non è visibile. Nella zona dell’addensamento può essere assente lo scorrimento 
pleurico, perché l’essudato è pieno di proteine ed ha una consistenza densa, appiccicosa, 
conseguentemente, dopo breve tempo, i due foglietti si incollano e non scorrono più. L’assenza di lung 
sliding è quindi tipica dell’addensamento infettivo da broncopolmonite. Gli addensamenti, sia quelli 
infettivi che quelli atelettasici, si accompagnano molto spesso a versamento. A volte però è il 
versamento stesso è quello che provoca l’atelettasia. Con l’ecografo è possibile visualizzare all’interno 
dell’addensamento anche eventuali aree di necrosi ascessualizzate. Infine se l’addensamento è lobare o 
interessa l’intero polmone si può identificare un altro segno che è il “lung pulse” ovvero la pulsazione 
polmonare che è dovuta alla trasmissione diretta delle pulsazioni cardiache. Il lung pulse o pulsazione 
polmonare è un movimento perpendicolare alla linea pleurica, da non confondere con il movimento di 
scorrimento, che è invece parallelo alla pleura. Inoltre il lung pulse è sincrono con i battiti cardiaci, 
mentre il lung slide è sincrono con gli atti del respiro. Queste distinzioni sono molto difficili per i 
neofiti, soprattutto se si utilizzano sonde a bassa frequenza, dove a livello della pleura, si vede solo un 
luccichio, ma se invece  utilizziamo una sonda lineare ad alta frequenza è invece possibile visualizzare 
proprio i due foglietti pleurici, che scorrono uno sull’altro. 
L’addensamento può essere molto piccolo, centimetrico, sub pleurico, ma poterlo individuare lo 
stesso è importantissimo, perché fa acquisire all’esame ecografico una sensibilità vicina al 100%. 
Questo tipo di addensamento, che alcuni chiamano iuxtapleurico, viene chiamato da Lichtenstein “linea 
C”. Egli segue un ordine alfabetico, dopo le normali linee A e le patologiche linee B, che vedremo in 
seguito. La linea C è un’area di addensamento grossolanamente curvilinea o a forma di cupola, concava 
verso la pleura, ipoecoica o se un po’ più grande, con caratteristiche di tessuto all’interno. Le 
dimensioni sono minime, come abbiamo visto, di solito centimetriche. La linea C è accompagnata 
quasi sempre da una linea B o linea iperecogena di rinforzo posteriore o sub linea B, mentre 
anteriormente è visualizzabile la pleura con eventuale piccolo e circoscritto versamento. Da notare che 
la linea pleurica sovrastante la linea C e sottilissima e meno brillante del solito: questo è il vero aspetto 
del foglietto pleurico. Noi di solito vediamo la linea pleurica ben evidente, ispessita e brillante, questo 
accade perché è essa stessa un artefatto di riflessione, dovuto all’elevata impedenza acustica tra aria e 
acqua. Quindi la linea C sta per linea Curvilinea, Centimetrica, a forma di Cupola e Concava verso la 
pleura. Ricordiamo che le linee C, come tutti gli altri addensamenti, sono comuni a tanti tipi di lesioni 
polmonari, sarà poi la clinica con eventuali altri segni ecografici ad orientarci sulla natura e 
sull’eziologia del danno polmonare. In sostanza la linea C è comune reperto negli infarti, embolie 
polmonari, tumori, broncopolmoniti, traumi e atelettasie di varia natura.      
     
 
Pneumotorace 
 
 La possibilità di fare diagnosi di pneumotorace con l’ecografo è probabilmente l’argomento più 
discusso di questa nuova disciplina. Siamo ancora lontani dal fare a meno della classica radiografia del 
torace, ma il cammino è appena all’inizio e gli studi dimostrano come sensibilità e specificità 
dell’esame ecografico siano paragonabili, non alla radiografia standard, ma alla TAC. Quindi se oggi 
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non rinunciamo ancora alla prima radiografia diagnostica, cerchiamo almeno di ridurre il numero delle 
radiografie successive e di monitorare estensione e risoluzione del pneumotorace mediante ecografia. 
La diagnosi di pneumotorace con ecografia resta comunque l’applicazione più difficile di questa nuova 
disciplina e necessità di un training più lungo e impegnativo, anche perché i casi di pneumotorace non 
sono tantissimi e quando arrivano non lasciano tanto spazio alle speculazioni scientifiche. 
 I segni da conoscere per far diagnosi di pneumotorace sono quattro: 1) lung sliding, 2) linee A, 
3) lung pulse 4) lung point.  
Il primo segno è l’assenza del lung sliding, ovvero l’assenza dello scorrimento pleurico. Questo 
è il primo segno da ricercare ed è il più importante, perché se c’è lung sliding abbiamo già escluso il 
pneumotorace e non ha senso proseguire con gli altri segni. Questo segno è altamente sensibile, ma 
poco specifico, perché non esiste un pneumotorace con scorrimento pleurico, ma sono tante le 
condizioni patologiche, oltre al pneumotorace, che possono portare ad un’assenza dello scorrimento 
pleurico. La presenza di lung sliding o dello scorrimento pleurico significa che la pleura viscerale 
scorre a contato con quella parietale o in altre parole che il polmone è a parete, cioè a contatto con il 
torace. Quindi bisogna imparare molto bene a riconoscere il lung sliding con l’immagine dinamica, 
bisogna riconoscere il luccichio della linea pleurica o addirittura vedere il movimento di scorrimento 
dei due foglietti. Ci si può aiutare confrontando organi vivi con le strutture ferme. Ovvero il polmone è 
un organo vivo, in movimento con la pleura che scorre, mentre le strutture soprastanti, la parete 
toracica costituita da ossa, muscolatura e fasce, sono ferme. Confrontiamo quindi la linea pleurica con 
le strutture adiacenti e riconosceremo la differenza tra struttura viva e tessuti fermi. Bisogna dire che, 
utilizzando i nuovi strumenti con le tecnologie sempre più all’avanguardia, con le alte definizioni e le 
alte risoluzioni delle sonde lineari ad alta frequenza, è quasi impossibile non riconoscere lo sliding 
pleurico, si ha proprio la sensazione di vedere i due foglietti pleurici che scorrono tra di loro. La 
risoluzione è talmente elevata che si può vedere ogni piccolo difetto od ispessimento dei due foglietti 
pleurici o anche la presenza di un minimo film di liquido presente tra di essi. Una volta accertato che 
c’è il lung sliding, possiamo documentarlo anche con un’immagine statica passando in M mode. In 
questo modo avremo l’immagine di una linea di scansione, monitorizzata nel tempo. Essa sarà divisa in 
due parti separate dalla linea pleurica. La parte superficiale, sopra la pleura, è costituita dal tessuto 
fermo e quindi in M mode appare con delle linee parallele, ferme e diritte, mentre la parte più profonda 
costituita dalla linea pleurica, essendo in movimento, in M mode appare con delle linee sempre 
parallele, ma tremolanti, ondulate con una grana fine. Questa immagine M mode di polmone normale 
viene chiamata sea shore sign o segno della spiaggia, dove vediamo in prospettiva, prima la sabbia e 
poi il mare calmo di una bellissima giornata di sole, ma senza vento. 
Se non troviamo lo sliding sign non abbiamo ancora fatto diagnosi di pneumotorace, ma 
cominciamo a preoccuparci. Per prima cosa bisogna accertarsi che stiamo cercando lo scorrimento 
pleurico nel punto giusto, ovvero dove c’è la linea pleurica. Per questo motivo è molto importante un 
approccio standardizzato all’esame ecografico, con proiezione longitudinale e ricerca dei punti di 
riferimento dati dal bat sign. In questo modo siamo sempre sicuri che, le due linee iperecogene delle 
corticali appartengono alle coste tagliate di traverso lungo l’asse corto e la linea iperecogena, mezzo 
centimetro più profonda ed in mezzo alle altre due, rappresenta la pleura. Può capitare infatti, se si 
utilizza una proiezione trasversale di confondere la corticale ossea, sempre ferma, con la linea pleurica 
e concludere erroneamente con una diagnosi di pneumotorace. Anche le linee costali possono dare 
degli artefatti di riflessione, detti linee M, simili alle linee A della pleura. A questo punto, una volta che 
siamo sicuri che non ci sia lung sliding, possiamo confermarlo con l’utilizzo del M mode. L’assenza di 
lung sliding non dà più il sea shore sign al M mode, non ci sono più tessuti vivi, che si muovono. Tutto 
è fermo sopra e sotto la linea pleurica, per cui al M mode abbiamo solamente linee rette parallele, la 
spiaggia non c’è più. Questa immagine a rette parallele veniva chiamata bar code sign, ma oggi si 
preferisce il termine più altisonante di stratosfere sign, a ricordare le scie lasciate nella stratosfera dai 
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motori delle fortezze volanti, un’immagine sicuramente avveniristica, ma che sottolinea bene il fatto 
che potremmo essere di fronte ad una patologia che mette in pericolo la vita del paziente. 
Assenza di lung sliding non equivale a diagnosi di pneumotorace. Ci sono tanti motivi per cui 
può essere assente il lung sliding e non solo l’assenza del polmone e della sua pleura viscerale a livello 
della parete del torace. Il polmone può esserci e così la pleura viscerale può essere a contatto con quella 
parietale, ma non muoversi perché adesa. I due foglietti possono essere incollati per la presenza di una 
vecchia cicatrice: pleurodesi. I due foglietti pleurici non scorrono perché sono attaccati a causa di un 
processo infiammatorio o infettivo. L’essudato a differenza del trasudato, è molto ricco di proteine ed è 
appiccicoso. Così capita spesso che in corso di broncopolmonite una parte della pleura non si muova, 
anzi l’assenza di lung sliding assieme alla presenza di linee B, rappresenta uno dei segni ecografici 
principali nella diagnosi di broncopolmonite. In caso di atelettasia da ostruzione di un bronco, la parte a 
valle del bronco non si espande più, ecco che abbiamo di nuovo assenza di lung sliding senza che ci sia 
pneumotorace. Questa condizione è analoga all’intubazione inavvertitamente selettiva, dove il tubo 
orotracheale, spinto troppo in fondo nel bronco di destra, esclude dalla ventilazione l’altro polmone. In 
questo caso avremo assenza di lung sliding, ma ci sarà le presenza di lung pulse. Questo è un altro 
segno, molto importante e tipico delle atelettasie. Il lung pulse o battito polmonare è la trasmissione 
della pulsazione cardiaca al polmone. Lo vediamo a volte anche al monitor del ventilatore, sulla curva 
dell’espirato della CO2 come un’incisura. La contrazione cardiaca si trasmette al polmone e noi la 
vediamo come un movimento pulsato a livello della pleura. A differenza del lung sliding, nel lung 
pulse la pleura non trasla orizzontalmente, ma ha un movimento sussultorio verticale, che è sincrono 
con l’ECG. Il lung pulse non è un segno esclusivo della presenza di atelettasie, può essere presente 
anche nel polmone normale, ma in presenza di atelettasia è sicuramente più pronunciato. Un altro caso 
in cui non c’è lung sliding è durante le pause di fine inspirazione e di fine espirazione, soprattutto nei 
pazienti ventilati meccanicamente e a livello degli apici, dove l’escursione polmonare e molto minore. 
La pleura può non scorrere perché il polmone non si muove, come ad esempio in caso di paralisi 
diaframmatica, apnea e arresto cardiorespiratorio. La pleura viscerale può non scorre semplicemente 
perché non c’è, come nel caso di una pregressa pneumonectomia o lobectomia. Quindi ricordiamoci 
che assenza di lung sliding è condizione necessaria, ma non sufficiente, per la diagnosi di 
pneumotorace. 
Il secondo segno per la diagnosi di pneumotorace è la presenza esclusiva di linee A. Il 
pneumotorace infatti non impedisce alla pleura parietale di riflettere gli echi e dare le linee A. In questo 
caso abbiamo linee A in assenza di lung sliding. Siccome le linee B per definizione partono dalla pleura 
viscerale, la presenza di anche una sola linea B implica che il polmone è a parete e quindi che non vi è 
alcun pneumotorace. Quindi in sostanza il segno linee A, significa che nel pneumotorace ci possono 
essere solamente linee A e non linee B. 
Se la presenza di anche una linea B esclude il pneumotorace, allora anche la presenza del lung 
pulse lo esclude, perché se c’è il lung pulse vuol dire che il cuore riesce a trasmettere la sua pulsazione 
alla parete toracica e questo lo può fare solamente attraverso il stretto contatto con il polmone. 
Infine la presenza del lung point è un segno altamente specifico, ma meno sensibile, di 
pneumotorace. Il lung point è quel punto in cui il polmone, compresso dal pneumotorace, tocca ancora 
la pleura. In caso di pneumotorace massivo, il polmone non tocca la parete toracica in nessun punto, 
perché è tutto compresso verso il mediastino. Questo è il motivo per cui il lung point è poco sensibile, 
ci possono quindi essere dei falsi negativi, se ci basiamo solo su questo segno. Nella maggior parte dei 
casi però il pneumotorace non è massivo e l’aria si raccoglie in posizione anteriore, per cui il polmone 
tocca la parete toracica nella parte posteriore e nella parte laterale. Il lung point andrà ricercato 
dapprima anteriormente e poi in direzione laterale e posteriore. Il polmone inoltre anche in caso di 
pneumotorace si espande ancora con gli atti del respiro, per cui ne risulta che il lung point è un punto 
mobile e non fisso. Il lung point è un segno specifico di pneumotorace, questo vuol dire che se lo 
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troviamo allora la diagnosi di pneumotorace è sicura. Se invece non lo troviamo non possiamo dire che 
il pneumotorace non c’è: il polmone infatti può essere completamente compresso dal pneumotorace. A 
paziente supino, la posizione del lung point ci dà un’idea dell’estensione del pneumotorace: più il 
pneumotorace è esteso e più il lung point sarà in posizione laterale o posteriore. Un modo per 
visualizzare il lung point è ancora una volta attraverso l’M mode. In questo caso posizionando la sonda 
sul lung point ovvero sulla linea di demarcazione tra pneumotorace e polmone a parete, avremo 
entrambi i segni che si succedono nel tempo con gli atti del respiro: sea shore sign e stratosfere sign.     
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Le linee B  
 
 
Se l’Ecografia Toracica è la parte centrale di questa nuova filosofia che vede la medicina 
interconnessa all’utilizzo delle immagini, allora questo capitolo sulle sindromi interstiziali, è la parte 
più importante di questa nuova rivoluzione e le linee B sono le indiscusse protagoniste della storia. 
Definiamo le linee B come artefatti verticali e così le distinguiamo subito dalle linee  A, artefatti 
orizzontali del polmone normale. Le linee B partono dalla linea pleurica e senza diminuire di intensità, 
simili a dei raggi laser,  arrivano fino al fondo dello schermo.  Le linee B sono iperecogene, della stessa 
intensità della linea pleurica e si muovono sincrone con essa.  Le linee B sono predominanti, ovvero 
lungo il loro decorso cancellano le linee A. I due artefatti hanno un carattere mutuamente esclusivo: la 
presenza di uno, impedisce la formazione o cancella la presenza dell’altro. Sono rari i casi in cui si 
riescono a vedere entrambi gli artefatti nello stesso campo. La loro contemporanea presenza implica un 
incrocio ed è così eccezionale che si è guadagnata un nome: le definiamo infatti linee X. Il loro 
significato resta comunque un segno di normalità o eventualmente se patologico, ancora in una fase 
iniziale, non ancora clinicamente espressa. 
Le linee B fanno parte di una categoria di artefatti più ampia, nota come “comet tail” o “ring 
down”, ovvero tutti gli artefatti verticali che sono simili a comete. Non dobbiamo però assolutamente 
confondere gli altri artefatti con le linee B, perché i significati sono molto diversi. D'altronde la 
caratterizzazione delle linee B è talmente precisa, che tali errori comunque sono molto difficili. 
Abbiamo già visto come le linee Z sono artefatti verticali, che però non raggiungono il fondo dello 
schermo e non si muovono con lo scorrimento pleurico, le linee Z non hanno nessun significato clinico. 
Oppure le linee E o le linee W, anch’esse comet tail, che però non partono dalla pleura ma dal sottocute 
e si formano per la presenza di enfisema sottocutaneo. Quando la linea di partenza di questi artefatti è 
caotica, parliamo di linee W, quando invece è lineare, per la presenza di aria intrappolata lungo le fasce 
muscolari, parliamo di linee E.  
Se le linee B sono così ben caratterizzate dal punto di vista descrittivo, non lo sono per quanto 
riguarda la loro natura fisica, ovvero non si sa ancora con precisione qual è il meccanismo che porta 
alla formazione delle linee B. Ormai è appurato che, se è presente dell’acqua nel polmone o meglio 
nell’interstizio, si formano le linee B. Più acqua è presente nel polmone, più linee B si formano. Se 
l’acqua viene tolta, con l’utilizzo di diuretici o della dialisi, le linee B diminuiscono. Però se la 
presenza dell’acqua è sufficiente, non è comunque strettamente necessaria, infatti ci sono alcune 
patologie, come le fibrosi polmonari, dove le linee B sono sempre presenti. In realtà sembra sia il 
miscuglio di acqua ed aria a provocare la formazione delle linee B. L’acqua all’interno del polmone e 
più precisamente nella zona sub pleurica, crea una finestra acustica, per cui le onde ultrasonore non 
vengono più riflesse nella loro totalità, ma alcune riescono a passare grazie alla presenza dell’acqua, 
poi pero si trovano nuovamente circondate da aria, per cui vengono riflesse in tutte le direzioni. Ne 
risulta che numerosi echi, con traiettorie e tempi diversi, ritornano in dietro e quelli che raggiungono la 
sonda danno una serie di spot e di linee in successione nel tempo. Visivamente si forma una fascia 
verticale a forma di cometa. Quindi, è il rapporto di aria e d’acqua, di cui è composto il tessuto 
polmonare, a determinare la formazione o meno delle comete. Un polmone con un rapporto di 1,0: solo 
aria, ovvero pneumotorace, non formerà nessuna cometa, un rapporto di 0,98: polmone normale, 
ugualmente non formerà nessuna cometa. Un rapporto aria e acqua molto basso 0 – 0,20, con 
praticamente solo acqua, forma un’immagine ipoecogena, fluida o un’immagine ecografica di tessuto. 
Qual è l’esatto rapporto di aria e acqua nel tessuto polmonare, che porta alla formazione di comete non 
è ancora stabilito, comunque deve essere un rapporto < a 0,98. Dagli studi fatti in vitro su materiali 
gelatinosi, si è visto che un rapporto aria/acqua di 0,95 è sufficiente per formare le prime comete. Più 
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diminuisce questo rapporto, ovvero più aumenta la composizione d’acqua del polmone e più numerose 
sono le linee B.  
Le linee B possono essere conteggiate in maniera quantitativa o qualitativa. Lichtenstein 
propone di valutare la distanza media tra le comete a livello della loro origine pleurica. Parleremo 
quindi di linee B-7 quando queste sono separate a livello pleurico da circa 7 millimetri e ciò 
corrisponde, su una proiezione longitudinale con bat sign, a 3-4 comete per campo. In questo caso le 
linee B ricordano i razzi di un missile che sta decollando, per cui è stato anche proposto il termine di 
“lung rockets”. Parliamo invece di linee B-3 quando le linee sono ancora più fitte, ad una distanza di 
appena tre millimetri, questo corrisponde a 7-8 linee B per campo, secondo bat sign. Si ipotizza che, se 
l’acqua aumenta ancora, le linee B aumentino di numero fino a fondersi insieme. A questo punto 
avremo uno spazio bianco, iperecogeno, della stessa luminosità della pleura, che occupa la normale 
area ipoecogena del polmone normale. Altri però ipotizzano che il polmone bianco non sia un effetto 
dato dalla fusione delle linee B, ma derivi da un altro tipo di artefatto, magari simile a quello che dà il 
rinforzo di parete posteriore, comunque sempre dovuto alla presenza d’acqua. 
 
 
 
Significato clinico delle linee B 
 
 
Il significato clinico delle linee B dipende dal loro numero e dalla loro distribuzione. Una o due 
linee b per campo non raggiungono un significato patologico (per questo vengono identificate con una 
lettera b minuscola). Sembra che quasi il 30% della popolazione adulta sana, abbia una o due linee b 
nella zona sopra diaframmatica. Una o due linee b in un campo possono essere dovute alla presenza di 
un setto interlobulare ispessito, che talvolta si vede anche alla TAC e che rappresenta una normale 
variazione fisiologica. Sporadiche linee b possono semplicemente essere delle cicatrici senza nessun 
significato clinico. Le linee B cominciano ad essere patologiche quando ne vediamo almeno tre per 
campo. Il loro significato clinico dipenderà dalla distribuzione. Questa può essere diffusa,  focalizzata 
in un unico punto, declive o focalizzata ma distribuita in più punti, con zone colpite ed altre 
risparmiate. Nell’edema polmonare ad esempio, nella sua fase iniziale, preclinica (preedema 
polmonare), che è la sindrome interstiziale per antonomasia, le linee B hanno una distribuzione diffusa. 
Il loro numero correla con la gravità e lo stadio dell’edema polmonare. Nell’edema polmonare non 
cardiogeno invece, difficilmente le linee B hanno una distribuzione diffusa ed omogenea, a meno che la 
causa non sia una polmonite interstiziale diffusa. Nelle atelettasie del paziente alettato le linee B sono 
declivi. Nel trauma sono limitrofe alle fratture costali etc.  Il polmone bianco ecografico corrisponde 
all’immagine a vetro smerigliato della TAC. Le linee B rappresentano e quantificano l’acqua 
interstiziale e quindi sono comuni a tutte le sindromi interstiziali. Inoltre la presenza di acqua 
interstiziale, sia essa dovuta all’aumento di pressione idrostatica capillare o sia dovuto ad un aumento 
della permeabilità, è il primo passo di ogni processo patologico. Ne deriva che le linee B 
accompagnano tutti i processi patologici polmonari e ne sono il primo segno. Successivamente 
compariranno gli addensamenti ed i versamenti pleurici. Le linee B quindi non sono molto specifiche 
se non accompagnate da puntuali informazioni cliniche. Esse però sono altamente sensibili, perché 
comuni a tutte le patologie polmonari con interessamento pleurico. Tutte le patologie polmonari 
interessano sin dall’inizio l’interstizio e la pleura, che sono in stretta contiguità fisica e fisiologica. 
Possiamo vedere la pleura come una continuazione dell’interstizio e dei setti interlobulari, che avvolge 
il polmone e  ne mantiene la struttura. 
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Protocollo BLU 
 
 
 Il protocollo BLU è un approccio diagnostico ecografico al paziente dispnoico. Se utilizzato 
correttamente ha un’appropriatezza diagnostica che supera il 90%. Il protocollo BLU è stato ideato e 
pubblicato da Daniel Lichtenstein nel 2008 dopo più di 18 anni di osservazioni cliniche (CHEST 2008). 
Lichtenstein è un intensivista francese, che da lungo tempo ha utilizzato l’ecografo sul paziente critico, 
dapprima con un approccio ecocardiografico, poi con un approccio sempre più globale e semplificato, 
centralizzato sul polmone. Sono stati necessari quasi vent’anni di studi ed osservazioni per superare lo 
scetticismo della comunità scientifica, oggi però il protocollo BLU  è largamente condiviso. La 
popolarità di questo protocollo sta nella semplicità, facilità e nella celerità di esecuzione, con una breve 
curva di apprendimento, in linea con tutta la pratica dell’ecografia toracica. Il protocollo BLU ha 
questo nome perché si esegue sui pazienti blu, cianotici, ovvero dispnoici. Esso permette una diagnosi 
differenziale tra le più frequenti patologie, causa di dispnea acuta. Il protocollo utilizza i punti blu 1 e 2 
e i PLAPS point che abbiamo già descritto precedentemente. I punti blu sono anteriori: due a destra e 
due a sinistra simmetrici, mentre i PLAPS point sono posteriori. Questi punti rappresentano le 
proiezioni cutanee del lobo superiore, medio e inferiore a destra, superiore, lingula e inferiore a sinistra. 
Nel paziente dispnoico alettato sono particolarmente utili perché non serve girare il paziente per 
valutare le regioni posteriori. Infatti è sufficiente spingersi con la sonda il più laterale possibile, 
spingendo la parte posteriore della sonda contro il letto e volgendo quella anteriore verso il cielo. Si 
visualizzano così le regioni posteriori, che comunque sono le meno informative. Ai punti toracici va 
aggiunta un’analisi veloce e semplificata dell’asse venoso profondo degli arti inferiori: vena femorale e 
poplitea, per la ricerca di trombosi venose profonde. L’esecuzione del protocollo prevede la 
conoscenza della semeiotica di base dell’ecografia toracica. Sono necessarie infatti poche nozioni per 
essere in grado di eseguirlo. Bisogna saper riconoscere le linee A con lo scorrimento della linea 
pleurica, le linee B con e senza scorrimento della linea pleurica, le linee C, gli eventuali addensamenti e 
versamenti ed infine bisogna saper individuare la presenza di trombosi a livello della vena femorale e 
poplitea. Questi segni, in modo diverso, si associano per formare dei quadri diagnostici tipici di ogni 
patologia polmonare causa di dispnea acuta. Il pneumotorace è caratterizzato dall’assenza dello 
scorrimento pleurico. L’edema polmonare è caratterizzato da linee B bilaterali, diffuse e simmetriche. 
La broncopolmonite ha diversi quadri: linee B focalizzate con o senza scorrimento pleurico, linee C, 
addensamenti ed eventuale versamento. L’embolia polmonare è caratterizzata da un quadro polmonare 
negativo, solo linee A, ma dalla presenza di trombosi agli arti inferiori. L’asma e la riacutizzazione di 
BPCO sono caratterizzati da un quadro ecograficamente normale. La sequenza di valutazione è veloce 
e standardizzata. Una volta acquisito il metodo, la procedura non dovrebbe durare più di quattro minuti, 
dove il tempo è fondamentale per una corretta diagnosi e una pronta terapia. Si inizia valutando i punti 
anteriori. La presenza di scorrimento pleurico esclude immediatamente il pneumotorace come causa 
della dispnea improvvisa. Se sono presenti linee B diffuse e bilaterali allora abbiamo già fatto diagnosi 
di edema polmonare acuto. Se invece le linee B sono focali e asimmetriche, magari senza scorrimento 
pleurico, o ci sono anche linee C, allora la diagnosi più probabile è quella di broncopolmonite. Se i 
punti anteriori sono negativi, cioè visualizziamo solamente linee A con il normale scorrimento 
pleurico, allora passiamo a valutare gli arti inferiori, alla ricerca di trombosi venosa profonda, la cui 
presenza diagnosticherà una dispnea per embolia polmonare acuta. Se non troviamo nessun trombo a 
livello delle vene femorali e poplitee, si ritorna a valutare il torace a livello dei PLAPS point, ovvero 
dei punti posteriori. La presenza di linee B, linee C o addensamenti, depone di nuovo per una diagnosi 
di broncopolmonite. Se i PLAPS point sono privi di segni patologici e quindi tutto il polmone è 
ecograficamente normale e l’asse venoso è pervio, non ci resta che fare diagnosi di asma o BPCO 
riacutizzata, senza una evidente patologia scatenante. Questo protocollo raggiunge un’adeguatezza 
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diagnostica che supera il 90%, se utilizzato nel contesto corretto, ovvero nel paziente gravemente 
dispnoico. Il protocollo, come tutte le indagini diagnostiche in medicina, non va utilizzato al di fuori 
del contesto clinico, ma deve essere integrato nell’intero processo diagnostico, a partire dalla raccolta 
dell’anamnesi, quando ciò è possibile, dall’esame obiettivo e dai comuni esami ematochimici e 
strumentali (EGC, PA etc.). Quando correttamente contestualizzato con la clinica e gli esami di 
laboratorio, raggiunge un’adeguatezza diagnostica che si avvicina al 100%. Uno  dei maggior pregi di 
questo protocollo è la velocità, che permette una tempestiva diagnosi con una adeguata e precoce 
terapia. Inoltre l’utilizzo di questo protocollo aiuta, nel tempo, ad evitare percorsi diagnostici più 
impegnativi, come il trasporto del paziente alla TAC.          
 
 
 
Il protocollo FALLS 
 
 
 Anche questo protocollo è stato ideato e pubblicato da Daniel Lichtenstein. Il FALLS protocol 
viene utilizzato per la diagnosi ed il monitoraggio terapeutico dello shock. FALLS è un acronimo che 
sta per fluido terapia guidata dall’esame ecografico del polmone. Infatti anche se il protocollo prevede 
una breve e semplice valutazione cardiaca, la parte centrale del protocollo è riservata ancora una volta 
all’ecografia toracica. La capacità degli artefatti ecografici di valutare l’interstizio polmonare e la 
sindrome interstiziale nelle sue fasi iniziali, permette di guidare la fluido terapia nel paziente critico 
senza il timore di incorrere nell’edema polmonare. Il principio di questo protocollo quindi è molto 
semplice: nel paziente ipoteso con shock la somministrazione di fluidi può essere fatta solo in caso di 
polmone asciutto. Per la prima volta l’approccio alla fluido terapia viene fatto guardando il polmone  o 
meglio il suo interstizio e non guardando il cuore. Questo protocollo è ancora in fase di validazione, ma 
è il frutto di un’analisi osservazionale che è durata quasi vent’anni. Il protocollo prevede tre fasi. Una 
sonografia cardiaca, la valutazione ecografica polmonare attraverso i blue point anteriori e una 
valutazione della volemia attraverso la visualizzazione della vena cava inferiore o anche superiore 
quando visibile. Lichtenstein utilizza il termine sonografia cardiaca per differenziarla dalla 
ecocardiografia, esame ben più complesso e lungo. Infatti con la sonografia cardiaca si valuta 
semplicemente e qualitativamente la contrattilità del ventricolo sinistro. Un ventricolo dilatato e poco 
contrattile darà delle informazioni diverse rispetto ad un ventricolo sinistro vuoto ed ipercinetico. Nel 
primo caso utilizzeremo gli inotropi, nel secondo somministreremo dei fluidi. Con la sonografia 
cardiaca potremo immediatamente diagnosticare casi rari, ma potenzialmente fatali di shock: il 
tamponamento cardiaco per versamento pericardico e l’embolia polmonare massiva con dilatazione 
delle camere destre. Il passo successivo è la valutazione del polmone, in modo ancora più semplice che 
nel protocollo blu. In questo caso valuteremo solamente i punti blu anteriori e definiremo due soli 
profili: profilo A, sempre con lo scorrimento pleurico, che sta per polmone asciutto e profilo B, che sta 
per polmone bagnato. Il profilo A si associa inevitabilmente ad una bassa pressione di occlusione 
dell’arteria polmonare. Quindi in un paziente con shock ipotensivo e profilo A polmonare, potremo 
tranquillamente somministrare fluidi. Con questo protocollo l’ecografia polmonare ci serve anche come 
monitoraggio. La quantità di fluidi da somministrare sarà guidata dal miglioramento clinico, oppure 
dalla comparsa delle prime linee B a livello polmonare. La comparsa di linee B, ovvero di edema 
interstiziale, ancora preclinico, ci avverte che abbiamo raggiunto la parte piatta della curva di 
contrazione cardiaca di Frank Starling e che dobbiamo quindi evitare ulteriori somministrazioni di 
liquidi. A questo punto se le condizioni cliniche del paziente non sono ancora migliorate, vuol dire che 
non eravamo di fronte ad uno shock ipovolemico, ma settico o cardiogeno. Bisogna quindi passare ai 
farmaci: inotropi o ai vasopressori, sicuri ormai di utilizzarli in un paziente non più ipovolemico. Se fin 
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dall’inizio della nostra valutazione è presente un profilo B, questo è poco informativo. Infatti il profilo 
B non è specifico e si può associare a qualsiasi valore di pressione di occlusione dell’arteria polmonare. 
Le linee B possono essere sia segno di edema interstiziale da trasudato, che da essudato. Quindi con un 
profilo B a livello polmonare, dovremo passare alla valutazione delle vene cave inferiore e se possibile 
superiore. In caso di una vena cava collabita, con un ventricolo sinistro vuoto ed ipercinetico, in un 
paziente con shock ipotensivo, somministreremo fluidi con tranquillità. Al contrario in caso di vene 
cave dilatate, che non si muovono con gli atti del respiro, con paziente ipoteso, è consigliato l’utilizzo 
delle amine. Con questo protocollo abbiamo sia trattato che fatto diagnosi differenziale tra tutti i vari 
tipi di shock. Riassumendo lo shock ipovolemico avrà un profilo A con camere cardiache e vene cave 
vuote, lo shock cardiogeno avrà un profilo B con ipocontrattilità del ventricolo sinistro, ed infine lo 
shock settico avrà un profilo misto a seconda dello stadio dello shock. Shock settico ad alta portata con 
paziente vuoto, ovvero vene cave collabite e profilo polmonare A: andrà riempito; shock settico ad alta 
portata con paziente pieno, vene cave piene e profilo polmonare B: vasopressori; shock settico a bassa 
portata con cuore ipocinetico: inotropi.     
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STUDIO COMET 1(A): LINEE B E FLUIDOTERAPIA PERIOPERATORIA NELLE 
FRATTURE DI FEMORE 
 
 
 
 
 
INTRODUZIONE 
 
 
FRATTURE PROSSIMALI DEL FEMORE 
Incidenza. Mortalità. Classificazione. Intervento. Tipologia pazienti. Anestesia. Progetto/obiettivo 
Regione Toscana  
 
Le fratture prossimali del femore sono molto frequenti nella popolazione anziana al di sopra dei 65 anni 
di età. Sono più frequenti nella femmine rispetto ai maschi e hanno un incidenza in Italia di 1,4 casi 
negli uomini e 3,0 casi nelle donne ogni 1000 abitanti. L’incidenza aumenta con l’età parallelamente 
alla demineralizzazione ossea e al decadimento neurologico fino ad arrivare a 1 donna su due sopra i 90 
anni. La frattura di femore è più frequente nelle aree industrializzate rispetto a quelle rurali. La 
mortalità perioperatoria è molto elevata, sale nel tempo in modo esponenziale: quella intraospedaliera è 
del 2,7%, ad un mese dall’intervento arriva al 4-6% e a 6 mesi fino al 16,7%. La mortalità è più elevata 
negli uomini e in quei pazienti che non hanno usufruito di strutture di riabilitazione dopo l’intervento 
[1]. 
 Le fratture prossimali del femore si suddividono in mediali e laterali a seconda dell’inserzione della 
capsula articolare. Questa suddivisione anatomica ha una rilevanza funzionale a causa del 
coinvolgimento nelle fratture intra capsulari delle arteriole che vanno alla testa del femore. L’intervento 
chirurgico nei pazienti sopra i 65 anni differisce a seconda del tipo di frattura e del grado di 
degenerazione artrosica e delle condizioni cliniche generali del paziente. Nelle fratture laterali per e 
sotto trocanteriche, che non coinvolgono la capsula è prevista l’osteosintesi con chiodo endomidollare. 
Invece nelle fratture mediali, intra capsulari: basi cervicali o del collo del femore, è prevista 
l’endoprotesi o l’artroprotesi. In quest’ultime infatti il possibile coinvolgimento delle arteriole che 
vanno alla testa del femore e l’eventuale successiva necrosi della testa omerale ne consigliano la 
sostituzione [2]. L’accesso chirurgico è a livello della coscia in posizione prossimale anterolaterale, 
laterale o latero posteriore. Il posizionamento del paziente sul letto operatorio è in decubito supino o 
laterale proclive alla frattura. La durata della procedura va dai 40 ai 60 minuti per il posizionamento del 
chiodo endomidollare e  60–80 minuti per l’endoprotesi o l’artroprotesi. Il sanguinamento 
intraoperatorio previsto va dai 300 ai 800 ml nelle procedure con chiodo endomidollare fino ai 
800±400 ml nelle protesi a cui vanno aggiunti altri 600±300 ml di perdite ematiche nel postoperatorio 
[3]. La degenza media per frattura di femore è di 13,2 giorni. L’intervento di osteosintesi per le fratture 
laterali comporta una mobilizzazione più tardiva rispetto al posizionamento di una protesi, con 
differimento della verticalizzazione a 5 settimane. Ciò comporta un netto peggioramento della 
prognosi.  
La maggior parte di questi pazienti ha un’età elevata, numerose comorbidità e giungono all’intervento 
fortemente disidratati [4], con un rischio anestesiologico elevato (ASA 3 e ASA 4). Tutto ciò rende 
estremamente gravoso l’impegno da parte dell’anestesista. Nonostante la maggior parte degli 
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anestesisti considerino l’anestesia neuro assiale la tecnica di scelta, in letteratura non esistono dati 
sufficienti per stabilire la superiorità delle tecniche loco regionali rispetto all’anestesia generale [5]. Il 
blocco neuroassiale si associa ad un rischio significativo di ipotensione, bradicardia fino all’arresto 
cardiaco. L’estensione del blocco simpatico può essere ridotta se si effettua una spinale selettiva, 
oppure con un dosaggio attento e con una scelta accurata dei farmaci o con l’utilizzo di cateteri spinali. 
L’infusione di liquidi prima e durante l’esecuzione della spinale diminuisce l’effetto ipotensivo. Inoltre 
il posizionamento del paziente per eseguire l’anestesia spinale selettiva può essere molto difficoltoso. 
Ci si può aiutare eseguendo un blocco del nervo femorale prima di posizionare il paziente. Il blocco del 
simpatico però ha anche degli effetti positivi. La vasodilatazione con l’aumento della capacitanza 
venosa a livello degli arti inferiori e dei visceri si associa a minor sanguinamento intraoperatorio anche 
in condizioni di pressione arteriosa normale. L’alternativa alla spinale è il blocco del plesso lombare 
associato al blocco del nervo sciatico. Il blocco del nervo sciatico può essere eseguito per via 
parasacrale o attraverso la via classica. Il blocco del plesso lombare e dello sciatico viene eseguito in 
decubito laterale, ma per la difficoltà di esecuzione e per le possibili complicanze è poco utilizzato 
dagli anestesisti. L’utilizzo sempre più diffuso dell’approccio ecografico potrà cambiare le abitudini, 
soprattutto là dove l’anestesia spinale è controindicata per rifiuto del paziente, importanti deviazioni del 
rachide o nelle diatesi emorragiche. I blocchi periferici possono comunque essere utilizzati in 
associazione sia all’anestesia generale, magari con maschera laringea, sia all’anestesia subaracnoidea. 
Sono utili per il posizionamento, per l’intervento chirurgico e soprattutto, se continui, per il controllo 
del dolore postoperatorio e la riabilitazione.  
Le complicanze postoperatorie che giustificano una così alta mortalità sono diverse. Le principali sono 
la trombosi venosa profonda e la trombo embolia polmonare, le broncopolmoniti e le sindromi 
coronariche acute. In accordo con diversi studi le tecniche di anestesia regionale si associano ad un 
minor rischio di trombo embolia nel postoperatorio. Non è ancora chiaro se questo effetto protettivo sia 
dovuto ad una precoce mobilizzazione o ad un effetto vaso protettivo mediato dagli anestetici locali. 
Una precoce mobilizzazione è protettiva anche nei confronti delle broncopolmoniti. La comparsa di 
deliro e la disfunzione cognitiva postoperatoria si correlano ad aumentata mortalità. Mentre il tipo di 
anestesia non sembra influenzare in maniera sostanziale l’incidenza e soprattutto la persistenza dei 
disturbi neurologici e comportamentali, l’utilizzo intraoperatorio del cemento per fissare le protesi, con 
l’inevitabile comparsa di micro emboli, si associa ad una maggior incidenza di disfunzione cognitiva 
postoperatoria. I disturbi elettrolitici e la disidratazione assieme agli eventi ipossici-ischemici, sono tra 
le cause dei disturbi neurologici nel postoperatorio [2].  
La mortalità è minore nei pazienti che vengono operati entro due giorni, tanto che il tempo di attesa tra 
il ricovero e l’intervento è un indicatore di qualità riconosciuto a livello internazionale e non dovrebbe 
superare le 24-48 ore. Tuttavia i pazienti che vengono rinviati per motivi clinici non hanno una 
mortalità statisticamente significativa più elevata, rispetto ai pazienti che vengono operati 
immediatamente [6]. Ogni sforzo per migliorare l’outcome deve dirigersi verso una corretta 
valutazione preoperatoria, un giusto monitoraggio ed un’adeguata fluido terapia perioperatoria. La 
regione Toscana, in particolare, ha già istituito diversi progetti per il monitoraggio, la cura e la gestione 
di questa patologia [1].  
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EMODINMICA E FLUIDO TERAPIA INTRAOPERATORIA. 
 
Introduzione. Fluido terapia intra operatoria. Monitoraggio. VCI. EVLW. 
 
 A tutt’oggi la quantità ed il tipo di fluidi da infondere nel perioperatorio è ancora oggetto di 
continuo dibattito. Il corpo umano è formato da acqua per almeno il 60% del peso corporeo. L’acqua è 
per i 2/3 intracellulare, mentre solo 1/3 è extracellulare. L’acqua extracellulare a sua volta si divide per 
i 4/5 in acqua interstiziale e solo 1/5 si trova nel comparto intravascolare. L’acqua intravascolare non è 
altro che il plasma ed è separata dall’interstizio per mezzo dell’endotelio, attraverso il quale si trova in 
equilibrio secondo la legge di Ernest Starling. L’acqua extracellulare dall’interstizio rientra poi nel 
plasma attraverso i vasi linfatici. Quindi di tutta l’acqua del corpo, solo una piccola parte si trova nel 
comparto intravascolare e va a formare il sangue assieme alla parte corpuscolata.  
Dobbiamo tener conto di questa suddivisione perché i liquidi che somministriamo al paziente, ad 
eccezione dell’acqua libera, non si muovono liberamente nel corpo umano. Solamente le soluzioni 
contenenti glucosio si comportano come l’acqua libera, il glucosio infatti viene subito metabolizzato 
rilasciando acqua libera, che diffonde attraverso le membrane e riempie in modo uniforme tutti i 
comparti. Le soluzioni elettrolitiche, sono soluzioni cristalloidi e non attraversano liberamente le 
membrane cellulari. Le proteine di membrana infatti rendono la membrana semipermeabile agli 
elettroliti, caratteristica che le conferisce poi anche la carica elettrica. Gli elettroliti si diffondono in 
maniera uniforme solo nello spazio extracellulare e di conseguenza soprattutto nello spazio 
interstiziale, che è quello più rappresentato. Le soluzioni elettrolitiche sono molto differenti tra loro. La 
soluzione salina, che paradossalmente viene chiamata soluzione fisiologica, in realtà anche se 
osmoticamente simile al plasma, per la sua elevata quantità di cloro è potenzialmente pericolosa, 
potendo provocare uno squilibrio acido base.  I colloidi non sono soluzioni cristalline, ma sono 
costituiti  da macromolecole disperse in soluzioni elettrolitiche che però, a differenza del sangue, non 
sedimentano. Essi non attraversano immediatamente gli endoteli, ovvero le pareti vascolari. Ce ne sono 
di diversi tipi, gelatine, destrani, amidi, ma sostanzialmente tutti hanno la capacità di permanere più a 
lungo delle soluzioni elettrolitiche nello spazio intravascolare. Il mercato fornisce continuamente nuove 
formulazioni colloidali, tutte hanno il rischio, seppur remoto, di scatenare una reazione allergica, si 
correlano ad una maggior incidenza di insufficienza renale, possono dare coagulopatia, permangono a 
lungo nel copro umano e sono causa di prurito. Fino ad oggi gli studi non hanno dimostrato una 
differenza clinica tra i cristalloidi ed i colloidi. [8].  Riassumendo la capacità di una fluido terapia di 
espandere il volume plasmatico è direttamente proporzionale alla quantità di fluido somministrata e 
inversamente proporzionale al volume di distribuzione del liquido utilizzato [9].        
Classicamente la fluido terapia viene distinta tra mantenimento e rimpiazzo volemico. Il mantenimento 
è regolato da delle formule prestabilite che tengono conto del peso del paziente e del tipo di intervento. 
2mL/Kg/h per il digiuno preoperatorio, poi da 4 a 8mL/kg/h a seconda del tipo di chirurgica fino a 10-
12mL/Kg/h nella grossa chirurgia con esposizione massiva dei visceri e delle sierose. Oppure la regola 
del 4:2:1 ovvero 4ml/Kg/h per i primi 10 Kg, poi si aggiunge 2ml/Kg/h per i secondi 10 Kg ed infine si 
aggiunge 1ml/Kg/h per ogni Kg sopra i 20 Kg. Ad esempio ad un bambino di 40Kg si somministra 
40+20+20=80ml/h. intra operatori. A questi fluidi va poi aggiunto il rimpiazzo volemico in caso di 
sequestro di liquidi in terzo spazio o sanguinamento intraoperatorio. In questo modo però non si tiene 
conto dello stato volemico preoperatorio del paziente, ne delle variazioni della funzionalità cardiaca o 
del tono vascolare durante l’intervento, senza parlare poi delle difficoltà materiali di calcolare 
accuratamente il sanguinamento ed il bilancio idrico intraoperatorio.  
La conseguenza di queste generose infusioni di liquidi porta quasi sempre ad un bilancio idrico 
positivo, con un guadagno postoperatorio fino a 10Kg nel caso di grossi interventi. Siccome il volume 
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intravascolare rimane sostanzialmente invariato e la quantità di liquido persa attraverso la perspiratio 
intraoperatoria secondo le ultime valutazioni è pressoché trascurabile, tutti i liquidi infusi si 
accumulano nell’interstizio e possono essere causa di severe complicanze. Una fluidoterapia libera si 
correla ad un maggior numero di infezioni della ferita chirurgica, ad una prolungata ripresa della 
peristalsi con nausea e vomito postoperatori, a deiscenza dell’anastomosi ed infine ad edema 
polmonare.  
Nuove colorazioni al microscopio elettronico hanno permesso di vedere uno strato di glicoproteine e 
proteoglicani, detto glicocalice, che riveste  l’endotelio e forma una vera e propria barriera che 
impedisce il travaso di fluidi nell’interstizio. Il glicocalice ha uno spessore di circa 1µm e lega 
approssimativamente 800 ml di plasma, così il plasma può essere suddiviso in una parte circolante ed 
una non circolante. La parte non circolante è in equilibrio da una parte con il sangue e dall’altra con il 
liquido interstiziale. Il glicocalice si comporta come un filtro molecolare, intrappolando le proteine 
aumenta la pressione oncotica dello strato superficiale endoteliale. La scoperta del glicocalice ha 
permesso di superare alcune lacune nella legge di Ernest Starling che assumeva essere minima la 
pressione oncotica nell’interstizio. La quantità di proteine presenti nell’interstizio è simile a quella del 
plasma e così anche la pressione oncotica. La forza idrostatica che spingerebbe tutto il liquido 
plasmatico nell’interstizio non sarebbe quindi contrastata dalla pressione oncotica, bensì dalla barriera 
formata dal glicocalice. Sia il danno da ischemia e riperfusione, che lo stress chirurgico prolungato con 
il rilascio di tossine infiammatorie, sono capaci di danneggiare l’integrità della barriera endoteliale 
formata dal glicocalice con il conseguente shift di liquidi verso l’interstizio. Anche i carichi volemici 
inappropriati in pazienti euvolemici, sia con cristalloidi che con colloidi causano un stress meccanico 
capace di deteriorare questa parte vitale della parete vascolare. [10].     
Appare chiaro quindi che la fluido terapia intraoperatoria non può essere fatta alla cieca, ma deve 
seguire degli obiettivi. L’obiettivo ideale sarebbe un’adeguata perfusione tessutale. Le variabili in 
campo sono tre: il tipo di chirurgia, i mezzi con cui intervenire: fluidi, elettroliti, colloidi, sangue o 
emoderivati oppure amine e terzo quale monitoraggio è più opportuno usare.    
Anche il monitoraggio perioperatorio è un campo in continua evoluzione [7]. Ormai è risaputo che i 
normali parametri di monitoraggio intraoperatorio come frequenza cardiaca, pressione arteriosa e 
pressione venosa centrale (PVC), sono inadeguati per valutare accuratamente lo stato volemico del 
paziente. Questi parametri non sono capaci di individuare uno stato persistente di ipossia tessutale e 
uno squilibrio tra domanda ed offerta di ossigeno. Con il normale monitoraggio della sala operatoria, 
l’ipovolemia non può essere identificata accuratamente se non tardivamente, quando si ha una 
diminuzione della pressione arteriosa, aumento della frequenza cardiaca, oligoanuria e ormai presenza 
di lattati in circolo, allo stesso tempo il sovraccarico idrico non può essere valutato accuratamente fino 
a che non compare edema tissutale. [8].  
Per normovolemia quindi, si intende quel precarico necessario ad ottenere una gittata sistolica ottimale 
in accordo con la legge di Frank-Starling. Un aumento di almeno 10% della gittata sistolica giustifica 
un carico volemico. Altrimenti, ulteriori carichi in assenza di un aumento della gittata sistolica, portano 
solamente ad un aumentato rischio di sovraccarico idrico. Sapere esattamente in quale punto della 
curva di Frank-Starling si trova il paziente necessita di un adeguato monitoraggio. Oggi si è orientati 
verso una fluido terapia “restrittiva”, che a differenza però di una fluido terapia ipovolemica, prescrive 
la giusta quantità di liquidi nel momento opportuno. Ad esempio si è visto che una somministrazione di 
fluidi durante l’intervento, sufficientemente precoce si è dimostrata più importante del volume infuso 
totale, nel determinare un miglioramento dell’outcome. [8]. Questa nuova filosofia viene applicata sia 
prima dell’intervento, con una ottimizzazione preoperatoria, sia durante che subito dopo, in un ottica 
quindi globale del momento chirurgico. 
Una fluido terapia mirata si è dimostrata efficace nel ridurre la degenza ospedaliera, le complicanze 
postoperatorie e probabilmente anche la mortalità [10]. Nell’ambito della fluido terapia “goal directed” 
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riuscire a stabilire qual’ è il parametro o i valori da rincorrere non è certamente facile. Per fluido terapia 
mirata si intende l’utilizzo sostanzialmente della gittata cardiaca (CO), ma anche del calcolo del 
trasporto di ossigeno (DO2), della saturazione venosa mista o centrale di O2 (SVO2 o ScVO2) o di altri 
loro surrogati, per valutare la quantità di fluidi, di sangue o di amine da somministrare al paziente, 
nell’ottica di ottenere un’adeguata perfusione tissutale ed ossigenazione cellulare. Sulla falsa riga dei 
lavori di Shoemaker, il razionale che sta dietro alla fluido terapia mirata è che, ripristinando e 
migliorando il trasporto di ossigeno, migliorando soprattutto la funzione cardiovascolare, si ripaga o 
previene il debito di ossigeno che si viene a formare per un’aumentata richiesta durante la chirurgia. 
L’obiettivo principale è quello di mantenere la perfusione tessutale prevenendo l’ischemia del distretto 
splancnico e assicurando la funzionalità di tutti gli organi. L’ottimizzazione fluidica deve essere 
precoce, deve essere fatta prima che si instauri un danno tissutale, altrimenti è inefficace o addirittura 
può essere dannosa. Il tempo necessario al ripristino del debito di ossigeno è direttamente 
proporzionale alla mortalità, ma anche all’incidenza di complicanze come le infezioni e la disfunzione 
multi organo. Il principio fondamentale che sostiene la fluido terapia mirata sta nell’identificare i 
parametri fisiologici che si associano ad un outcome migliore e nel modificare questi parametri in 
modo da raggiungere i valori ottimali. Gli obiettivi da raggiungere sono un CO e un DO2 adeguati al 
paziente. Quattro variabili sono necessarie per calcolare il trasporto di ossigeno: la frequenza cardiaca, 
la gittata sistolica (SV), l’emoglobina e la saturazione arteriosa di ossigeno. Queste variabili possono 
essere modificate utilizzando i fluidi, le amine, il sangue e l’ossigeno. Tuttavia anche altri parametri 
sono espressione del flusso ematico, o meglio si alterano in condizioni di bassa portata. La SVO2 o la 
ScVO2 e i lattati possono fornire delle informazioni valide sul trasporto e sul consumo dell’ossigeno in 
periferia, tanto più che questi parametri sono stati utilizzati proprio da Rivers nel protocollo della “early 
goal directed therapy” nella sepsi [11]. 
Questa nuova filosofia però impone l’utilizzo di monitoraggi a volte complessi e scomodi, come ad 
esempio, l’eco Doppler esofageo (FTc) [12], la pletismografia (PVI) [12] o il posizionamento di 
cannule vascolari per l’analisi dell’onda arteriosa [14] [15] . Questi monitoraggi, fatta eccezione forse 
solo per la pletismografia, anche se sono sempre meno invasivi dell’ormai superato catetere polmonare, 
necessitano o di un anestesia generale o comunque di un impegno a volte improponibile per i tempi e 
gli spazi di una chirurgia semi elettiva e di elevato turn over come quella ortopedica. Ricordiamo infine 
che una corretta fluido terapia perioperatoria rientra immancabilmente nei parametri della chirurgia 
fast-track [16], oggi sempre più, obiettivo strategico delle nostre Aziende. 
 
 
 
EMODINAMICA E MONITORAGGIO  
 
 Il monitoraggio emodinamico è la base dell’assistenza al paziente critico. Il monitoraggio è 
indispensabile per monitorizzare la stabilità dei parametri vitali, per segnalare i cambiamenti acuti del 
quadro clinico, ma anche per controllare la risposta alla terapia. In questi ultimi 10 anni i cambiamenti 
nel monitoraggio emodinamico hanno seguito sostanzialmente due vie. Per prima cosa c’è stato un 
progressivo declino delle tecniche invasive. Poi numerosi studi hanno documentato il successo di 
questa nuova filosofia: l’utilizzo di protocolli condivisi per la “early goal-directed  therapy”. Così i 
nuovi monitoraggi sono più orientati sul miglioramento dell’outcome, che sulle migliorie delle 
caratteristiche tecniche dei dispositivi, perché nessun monitoraggio per quanto accurato e completo sarà 
capace di migliorare l’outcome del paziente, se non è poi seguito da una terapia efficace [17]. 
 
Il catetere arterioso polmonare (PAC), rimane il “gold standard” delle tecniche di monitoraggio. I 
cateteri attuali forniscono una pletora di informazioni che, se correttamente interpretate ed utilizzate da 
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personale esperto, migliora l’outcome, soprattutto nei pazienti gravemente compromessi sottoposti   a 
chirurgia ad alto rischio [8]. Il modello attuale permette di misurare in modo continuo la temperatura 
centrale, la frequenza cardiaca, la SvO2, la gittata cardiaca, la frazione di eiezione del ventricolo destro 
e la sua area di fine diastole, la pressione venosa centrale, la pressione dell’arteria polmonare, la 
pressione di incuneamento. Quando accoppiato al pulsiossimetro è in grado di calcolare il trasporto 
DO2 e il consumo VO2 di ossigeno. Nonostante tutte queste impressionanti capacità il catetere 
arterioso polmonare è sempre meno utilizzato. Probabilmente l’elevata invasività, ma soprattutto 
l’immissione nel mercato di nuove tecnologie meno invasive, ne hanno determinato il declino, 
soprattutto in Europa. [18]. 
 
Il Doppler Esofageo è una tecnica sicuramente meno invasiva, che permette di misurare il flusso 
dell’aorta discendente attraverso la tecnologia Doppler, Si ottengono così misurazioni ripetute della 
gittata cardiaca e attraverso la velocità di flusso (FTc) si determinano le resistenze globali. Questo 
monitoraggio è molto usato nel Regno Unito: un tipico protocollo prevede la somministrazione di un 
bolo di colloidi per mantenere un FTc non superiore a 0,35 sec. e un incremento del 10% della gittata 
sistolica. Il suo utilizzo è in parte limitato per la necessità di una sedazione profonda e per la presenza 
di personale esperto. 
 
PiCCO e LidCO sono tecnologie che, attraverso un catetere venoso centrale ed uno arterioso, dopo 
opportune tarature,  permettono di misurare in maniera accurata la gittata cardiaca e tutta una serie di 
valori come il volume globale a fine diastole (GEDV)  e l’acqua polmonare extra vascolare (EVLW). 
Questi parametri, quando paragonati ai parametri pressori si sono dimostrati più accurati nel valutare lo 
stato volemico e la risposta al carico fluidico dei pazienti. In modo simile al catetere arterioso 
polmonare questi dispositivi utilizzano la tecnica della termo diluizione per calcolare la gittata cardiaca. 
L’indicatore viene iniettato dal catetere venoso centrale e viene letto dal catetere arterioso in femorale. 
Il volume della termo diluizione è ampio e comprende tutto il volume intratoracico dal CVC al catetere 
arterioso. Attraverso dei calcoli eseguiti sulla curva di termo diluizione (il mean transient time ed il 
downslope time) si ottengono il volume termico totale, sostanzialmente quello intratoracico (ITTV) e il 
volume termico intrapolmonare (PTV). Sottraendo al volume intratoracico totale quello intrapolmonare 
si ottiene il GEDV ovvero l’ipotetico volume delle quattro camere cardiache in diastole.  Poi con un 
fattore di correzione fisso dal GEDV moltiplicando per 1.25 si ottiene il volume ematico intra toracico 
(ITBV). Infine sottraendo il volume ematico intratoracico al volume intratoracico totale si ottiene 
l’acqua polmonare extra vascolare (EVLW). Questo valore quindi non è misurato, ma derivato dopo 
diversi calcoli e diverse approssimazioni. Nei pazienti critici un aumento dell’acqua extra polmonare 
(EVLW) si associa ad una ventilazione prolungata e ad un mortalità più elevata. I parametri di 
valutazione del precarico non sono così sensibili come il calcolo del EVLW nel guidare la terapia 
aminica e la fluido terapia [19]. Purtroppo non esiste un metodo ideale e non invasivo per misurare 
l’EVLW a letto del paziente [20]. 
 
Vigileo/Flo Trac e PRAM semplicemente con un catetere arterioso periferico e auto calibrazione 
permettono di valutare tutti gli indici dinamici (SVV, PPV, SPV). Gli indici dinamici stanno sempre 
più guadagnando popolarità perché recenti studi ne hanno dimostrato l’utilità nel migliorare l’outcome 
nei pazienti operati. Vengono chiamati dinamici perché a differenza dei parametri statici come la 
pressione, sono ricavati da più misurazioni nel tempo. Gli indici dinamici sono legati al concetto di 
fluido responsività, cioè alla capacità di predire un aumento della gittata cardiaca dopo carico 
volemico, prima che il carico venga fatto.   Questi indici sono in relazione con la complessa dinamica 
cuore polmoni. La pressione arteriosa sistolica, il polso pressorio (pressione sistolica meno pressione 
diastolica) e la gittata sistolica variano con gli atti del respiro, in quanto seguendo la Legge di Frank 
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Starling con gli atti respiratori aumenta o diminuisce il ritorno venoso al cuore a seconda che il respiro 
sia spontaneo o meccanico. Più il paziente è volemicamente vuoto e quindi più in basso sarà sulla curva 
di Frank Starling, nella sua parte verticale, maggiore sarà la sua risposta emodinamica. In sostanza gli  
atti respiratori non sarebbero altro che un automatico test di precarico e maggiore è la variabilità di 
questi indici, più probabile è che il paziente sia vuoto. Queste interazioni sono codificate nel paziente in 
anestesia generale ventilato meccanicamente, ma già Adolf Kussmaul le aveva descritte nel paziente in 
respiro spontaneo nel lontano 1873. Fino ad ora comunque gli studi non sono riusciti a dimostrare una 
corretta predittività di questi indici nei pazienti in respiro spontaneo. [21]. 
 Oggi è possibile ottenere questi indici in modo del tutto non invasivo utilizzando la traccia 
pletismografica del pulsiossimetro. Tuttavia l’onda che si ottiene è fortemente dipendente dal tono 
vasomotorio. [22]  
   
 
 
VCI 
 
Il diametro della vena cava inferiore ed il suo indice di variabilità con gli atti del respiro sono stati 
ampiamente utilizzati per la valutazione dello stato volemico del paziente e per la risposta alla fluido 
terapia [23]. Questi parametri sono stati inizialmente utilizzati nei pazienti dializzati per valutare la 
perdita di peso [24]. Poi per primi i rianimatori francesi li hanno inseriti nella valutazione emodinamica 
del paziente settico ventilato meccanicamente [25]. Questi parametri sono oggi ampiamente utilizzati in 
vari scenari clinici, dalla pediatria al paziente politraumatizzato [26] [27]. Scarsa è invece la letteratura 
che li valuta in ambito perioperatorio.   
 
 
 
ECOGRAFIA  TORACICA ED EMODINAMICA 
 
 Per molti anni l’ecografia non è stata utilizzata per valutare il polmone. Questo perché 
l’interfaccia pleura-aria riflette le onde acustiche ripetutamente, creando un artefatto di linee orizzontai 
dette linee A, che impediscono di visualizzare il sottostante polmone. In presenza di acqua polmonare 
extra vascolare (EVLW) i fasci ultrasonori incontrano i setti interlobulari subpleurici ispessiti 
dall’edema e vengono riflessi. Si formano così gli artefatti detti linee B, che fanno parte di tutta una 
serie di artefatti ecografici verticali noti come “comet tail”. Le linee B per definizione partono dalla 
pleura e assomigliando a dei raggi laser raggiungono il fondo dello schermo. Le linee B rappresentano 
quindi un quadro patologico, mentre le linee A rappresentano il polmone normalmente aerato. Questi 
due quadri ecografici si escludono a vicenda. Diverse linee B sono un segno ecografico di sindrome 
interstiziale polmonare ed il loro numero aumenta con il diminuire del contenuto d’aria del polmone, 
fino a convergere assieme e a formare un quadro interstiziale simile a quello della TAC. Quando l’aria 
scompare del tutto con il consolidamento del polmone, allora anche le linee B scompaiono lasciando 
vedere un polmone epatizzato [28].  
   Ci sono dei riferimenti aneddotici sulle linee B già negli anni ’80, ma è grazie a Daniel 
Lichtenstein, un intensivista francese, se l’ecografia toracica e le linee B compaiono con prepotenza 
nella pratica clinica e nella letteratura scientifica. Il rischio di edema polmonare è il principale fattore 
limitante la fluido terapia nei pazienti critici. L’edema interstiziale è lo stadio preclinico che precede 
l’edema alveolare. L’ecografia polmonare è quindi uno strumento che permette di valutare l’edema 
interstiziale a letto del paziente. Secondo Lichtenstein un quadro prevalente di linee A permette di 
infondere liquidi liberamente, mentre un quadro di linee B non è specifico, in quanto le linee B si 
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associano ad un ampio intervallo di valori della pressione di occlusione polmonare (PAOP) e impedisce 
ogni conclusione sulla sicurezza o meno di infondere liquidi [29].  
 
 
 
OBIETTIVO PRIMARIO 
 
-  Valutare la fattibilità di una misurazione numerica delle “linee B” nella presala operatoria durante il 
riempimento volemico.  
- Valutare l’efficacia delle “linee B” nel monitorare la fluido-terapia, vedere cioè una comparsa o un 
aumento del numero delle “linee B” all’aumentare dei liquidi infusi. 
- Verificare l’aumento dei diametri della vena cava inferiore con l’aumentare della volemia tramite 
fluido-terapia. 
- Verificare se esiste una correlazione tra VCI (Vena Cava Inferiore) o IVVCI (Indice di Variabilità 
della Vena Cava Inferiore) e numero delle “linee B”. 
 
 
OBIETTIVO SECONDARIO 
 
- Valutare se il numero delle “linee B” si correla ad una degenza più lunga o ad una mortalità più 
elevata, se può essere considerato cioè un indice predittivo di morbidità o mortalità. 
- Valutare il BNP e se esiste una correlazione con il numero delle “linee B” o la VCI. 
 
 
FORME DI RICADUTA DELLO STUDIO SULL’ATTIVITA’ DI REPARTO 
 
- Lo studio ha comunque come finalità secondaria l’implementazione dell’ecografia toracica nelle  Sale 
Operatorie, sia come strumento diagnostico, che come monitoraggio, ma anche come ausilio nelle 
manovre invasive. 
- La standardizzazione della tecnica e la sua riproducibilità potrebbero allargare il suo utilizzo a tutti gli 
operatori con ripercussioni su una valutazione e monitorizzazione più attenta dei pazienti con un 
conseguente miglioramento dell’outcome. 
 
 
 
 
 
 
MATERIALI E METODI 
 
Questo è uno studio di tipo osservazionale prospettico, eseguito in un singolo centro. Sono stati 
arruolati 41 pazienti consecutivi, con frattura prossimale di femore da sottoporre ad osteosintesi nel 
blocco operatorio dell’Ospedale Felice Lotti di Pontedera. I dati sono stati raccolti nel periodo che va 
da Aprile 2011 a Maggio 2013. (Vedi SCHEDA RACCOLTA DATI in allegato). Il consenso 
informato alla partecipazione allo studio è stato ottenuto in modo verbale  e scritto al momento 
dell’esecuzione dell’esame in presala operatoria. E’ stata richiesta formalmente la valutazione da parte 
del Comitato Etico di Area Vasta. La procedura non richiede comunque, ne atti invasivi sul paziente, 
ne terapie aggiuntive rispetto alla procedura normalmente effettuata. I criteri di inclusione erano: 
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frattura prossimale di femore, eleggibilità all’anestesia spinale ed età maggiore di 65 anni. I criteri di 
esclusione erano: età inferiore a 65 anni, presenza di frattura patologica o frattura periprotesica, 
procedura in cui si prevedevano delle complicanze con un atto chirurgico prolungato (più di 2 ore) o 
l’anestesia generale e presenza di drenaggi toracici o altri impedimenti all’esame ecografico. Tutti i 
pazienti avevano già eseguito una visita anestesiologica preoperatoria che comprendeva un Rx Torace, 
esami ematochimici prechirurgici ed un ECG con valutazione cardiologica, in modo da escludere 
concomitanti patologie acute.   
Le linee B sono state ricercate con sonda Convex (Ecografo MyLab5 Esaote) su sei punti del torace 
(vedi schema allegato BLUE PONITS), come descritto da Lichtenstein [30]. Questi punti detti “BLUE 
points” e “PLAPS points” sono la proiezione cutanea del lobo superiore, medio (lingula a sinistra) e 
inferiore del polmone sulla parete toracica. La sonda Convex è stata orientata secondo l’asse 
longitudinale in modo da ricercare il “bat sign”, ovvero il segno del pipistrello, dato dalle due coste 
tagliate in asse trasversale e dalla pleura visualizzabile tra di esse.  
La Vena Cava Inferiore è stata identificata con sonda cardiologica (Phased Array), attraverso la finestra 
sottocostale asse lungo, poi è stato misurato il diametro anteroposteriore, subito prima dello sbocco in 
atrio destro, come descritto dalle linee guida Europee [31]. Con l’ausilio del M Mode è stato valutato il 
diametro massimo e minimo e l’indice di Variabilità della Vena Cava Inferire secondo la formula 
VCI(MAX)-VCI(MIN)/VCI(MAX). 
 I tempi in cui si è valutato il paziente sono quattro. T0: all’arrivo in presala; T1: dopo il 
posizionamento dell’accesso venoso e l’infusione dei primi 500mL di Ringer Lattato; T2: dopo 
l’infusione di altri 500mL di Ringer Lattato; T3: a fine procedura. 
Il paziente è stato sottoposto ad anestesia spinale secondo protocollo, con Chirocaina 0,5% -8-9 mg e 
Sufentanil 2,5 µg, in posizione laterale con ago atraumatico 27G. La procedura è stata preceduta da una 
lieve sedazione endovenosa con Sufentanil 2,5-5 mcg e Midazolam 0,5-1 mg. I liquidi intraoperatori 
sono stati infusi secondo giudizio clinico. Si è utilizzato solo Ringer Lattato preriscaldato. Sono stati 
raccolti diversi parametri di monitoraggio non invasivo, sia durante il preriempimento, che 
nell’intraoperatorio, come di routine (vedi ancora SCHEDA RACCOLTA DATI). 
 
 
 
ANALISI STATISTICA 
 
I risultati sono espressi come medie e ± 1 deviazione standard oppure come mediane e quartili, come 
più appropriato a seconda della distribuzione dei dati. Si è utilizzato l’Analisi della Varianza per 
misurazioni ripetute (ANOVA), il Test T di Student con correzione di Bonferroni per  le comparazioni 
multiple, oppure test di Friedman con analisi relativa per le comparazioni multiple dei dati non 
distribuiti normalmente. E’ stato calcolato il grado di correlazione tra numero di “linee B” e il diametro 
della VCI ed il numero di “linee B” e IVVCI con il test di Spearman. Sono stati considerati significativi 
i valori con α<0,05. Abbiamo infine effettuato il calcolo della Potenza da dare allo studio sulla base di 
uno studio pilota eseguito preliminarmente [34]. Secondo tale studio pilota sarebbero stati sufficienti 40 
pazienti con una potenza del 80% per trovare una differenza significativa tra tutti i punti di 
misurazione, sia per le linee B che per i diametri della vena cava inferiore, quindi anche dopo soli 
500mL di liquidi infusi. 
 
 
 
RISULTATI PREVISTI 
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Il numero delle “linee B” aumenta con l’aumentare della fluido terapia. Il diametro della Vena Cava 
Inferiore aumenta con l’aumentare dei liquidi infusi. 
Anche se “linee B” e VCI non indicano la stessa cosa. VCI indica il riempimento intravascolare, le 
“linee B” l’acqua polmonare extra vascolare, esiste comunque una relazione diretta tra numero di linee 
B e diametro della Vena Cava Inferiore. Un elevato numero di “linee B” in partenza o in risposta alla 
fluido terapia individua i pazienti a più elevato rischio. 
 
 
 
RISULTATI 
 
Abbiamo arruolato in modo non consecutivo 43 pazienti, di cui 40 hanno completato lo studio. In due 
pazienti non è stato possibile visualizzare la vena cava inferiore per la presenza di aria nello stomaco o 
nel colon trasverso, mentre un paziente è stato sottoposto ad anestesia generale. 
La popolazione dello studio è costituita da 32 donne e 8 uomini, età media 82±5 anni, peso 65±12 Kg, 
15 pazienti (37,5%) sono ASA: 2, mentre 25 (62,5%) sono ASA: 3 o 4. 13 pazienti sono stati sottoposti 
a posizionamento di endoprotesi per frattura sottocapitata di femore, mentre 27 pazienti con frattura 
pertrocanterica sono stati sottoposti ad osteosintesi con chiodo endomidollare. La posizione sul letto 
operatorio variava a seconda del tipo di intervento: laterale per le protesi oppure supina per le 
osteosintesi con chiodo midollare o viti. L’intervento è durato in media 54 minuti (minimo 20min, 
massimo 120 min.). L’Hb media di partenza era di 11.9±1,6, mentre quella alla fine dell’intervento era 
di 10,3±1,4 mg/dL. Il sanguinamento intraoperatorio è stato molto variabile con media di circa 270 ml 
e con valore minimo di 50 ml e massimo 800 ml. Oltre ai 1000mL di cristalloidi infusi a tutti i pazienti 
come preriempimento prima dell’intervento in presala operatoria, ogni paziente ha ricevuto in media 
altri 1100±350 ml intraoperatori. Questa generosa infusione di liquidi ha permesso sia di evitare gravi 
ipotensioni arteriose, che di ottenere una buona diuresi senza l’ausilio farmacologico. Tutti i pazienti 
hanno urinato tranne uno, che ha avuto comunque un intervento brevissimo di soli 20 minuti. La diuresi 
intraoperatoria media è stata di 250mL. (diuresi minima 0 ml, massima 750 ml). Tutti i pazienti hanno 
concluso l’intervento con un bilancio di liquidi in positivo, calcolando la perspiratio intraoperatoria con 
4ml/Kg/h e un digiuno preoperatorio di 8 ore, il bilancio idrico è stato in media di +1000±250 ml, 
ovvero tutti i pazienti hanno accumulato liquidi. Non sono stati segnalati eventi avversi. 
Il numero delle linee B aumenta progressivamente dopo ogni somministrazione di liquidi. T0: 2 (1-5), 
T1: 3 (1-6), T2: 5(2,25-8), T3: 7(4,5-11). Il numero delle linee B è progressivamente salito e tutti i 
valori hanno raggiunto una differenza statisticamente significativa. (ANOVA: 38,16 P<0,01. Test T 
con correzione per confronti multipli T0-T3 =10,12 con P<0,01; T0-T2 = 6,43 con P<0,01; T0-T1 
=2,99 con P<0,05) (vedi Figura 1). Inaspettatamente nei pazienti posizionati in decubito laterale le 
linee B, visualizzate a paziente supino a fine intervento, erano sempre presenti in maggiore numero sul 
lato dipendente, come se l’acqua avesse seguito la gravità  e poi si fosse temporaneamente fermata in 
quel polmone (vedi Figura 3). Questi dati comunque verranno analizzati successivamente in un’analisi 
ad hoc. Il diametro massimo della vena cava è risultato essere il valore più attendibile rispetto al 
diametro minimo della vena cava, molto spesso collabito e quindi anche rispetto all’indice di 
variazione della vena cava inferiore. La vena cava mostra un trend in crescita alla seconda e meno alla 
terza misurazione, poi a fine intervento ritorna ai valori normali o addirittura diminuisce. 
(T0=1,52±0,62; T1=1,84±0,49; T2=1,73±0,52; T3=1,49±0,55). Vedi Figura 2. I valori delle medie 
hanno raggiunto una significatività statistica tra T0-T1, T0-T3, tra T1-T3 e T2-T3, non c’è differenza 
tra inizio e fine trattamento T0-T3 e dopo la somministrazione dei secondi 500 ml di liquidi T1-T2. 
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(ANOVA: F=10,44 con P<0,05, Test T con correzione per confronti multipli T0-T1 =4,35 con P<0,01; 
T1-T3 =4,75 con P<0,01; T0-T2 =2,87 con P<0,05 T2-T3 =3,37 con P<0,01; T0-T3 = 0,40 n.s. T1-T2 
=1,48 n.s.). Non esiste nessuna correlazione positiva tra il numero delle linee B e il diametro della vena 
cava inferiore. Correlazione di Pearson r= 0,2. (vedi Figura 4)  
 
 
 
DISCUSSIONE 
 
L’analisi dei dati ci fa vedere alcune cose interessanti, ma soprattutto inaspettate. Le linee B e la vena 
cava sono due cose differenti. Le linee B sono uno specchio dello spazio extra vascolare, una finestra 
all’interno dell’interstizio, mentre il diametro della vena cava rappresenta la reale volemia centrale del 
paziente. Nonostante tutti i pazienti avessero un bilancio ampiamente positivo, con un abbondante 
infusione di liquidi e diuresi buona, la vena cava aumenta di volume solo dopo i primi 500mL. Dopo i 
secondi 500mL l’aumento è molto più modesto e a fine intervento c’è una dispersione dei dati con il 
valore medio che addirittura diminuisce, cioè ritorna ai valori iniziali, come se il sistema si mettesse in 
equilibrio da solo dopo appena un’ora di intervento. Per ragioni contingenti alla Sala Operatoria 
l’anestesia spinale in alcuni pazienti veniva anticipata e fatta durante e non dopo l’infusione dei secondi 
500mL di Ringer Lattato (tra T1 e T2). Tutti i pazienti avevano ricevuto intanto la sedazione. Anche se 
i dosaggi per via intra tecale erano molto bassi e non hanno dato ripercussioni emodinamiche, 
l’attenuazione del tono simpatico ha fatto diminuire la volemia centrale. Poi a fine intervento l’effetto 
della spinale era ancora presente e ad esso si sono aggiunte le perdite ematiche ed il fatto che  i 
cristalloidi infusi, nel frattempo si sono spostati nell’interstizio, dove sono stati visualizzati 
dall’ecografo come linee B!  Non ci dobbiamo quindi stupire se non c’è nessuna correlazione tra linee 
B e diametro della vena cava inferiore.  
La Legge di Frank Starling ci dice che i pazienti all’apice della curva di contrattilità cardiaca, se 
ricevono ancora liquidi, aumentano il numero delle linee B, fino alla comparsa di edema polmonare 
[30]. Noi però non possiamo sapere a che punto della curava si trovano i nostri pazienti solo dalle linee 
B. Non possiamo distinguere se l’acqua visualizzata dalle linee B è nell’interstizio per motivi 
idrostatici o infiammatori. Inoltre la pressione idrostatica può essere aumentata sia per l’insufficienza 
del cuore sinistro, ma anche per il decubito o per una meccanica respiratoria indebolita 
dall’invecchiamento e dall’allettamento prolungato con la conseguente formazione di atelettasie, che si 
vedono come linee B. L’interstizio dell’anziano, come tutti i suoi tessuti, ha perso elasticità e trofismo 
e sembra non essere più capace di smaltire l’acqua in eccesso, che si accumula, appesantisce il polmone 
e si distribuisce secondo gravità.  
Un altro punto importante è che il diametro della vena cava è un indice di volume e non di pressione e i 
due parametri non correlano con precisione, soprattutto nei valori estremi [32]. I pazienti ortopedici 
sottoposti a osteosintesi per frattura di femore sono tutti disidratati, sono pazienti molto anziani, molto 
spesso sono in terapia con diuretici e hanno sanguinato in sede di frattura. Il diametro della vena cava 
di questi pazienti è infatti sempre molto sottile, se non addirittura collassato. Questo non vuol dire però 
che la pressione sia bassa o  che il cuore destro sia capace di ricevere tanti liquidi. Una paziente con la 
stenosi aortica, nonostante l’assenza di sintomatologia e la completa eleggibilità anestesiologica si 
presentava all’intervento con molte linee B, in tutti i campi polmonari a segnalare uno stato di 
preedema, ma aveva un diametro della vena cava diminuito. Quindi dobbiamo porre attenzione a 
diversi parametri tra loro anche apparentemente contrastanti. Una raccolta attenta sia dei dati clinici che 
ecografici, ci permette una valutazione più corretta sia del quadro emodinamico, sia della situazione 
volemica del paziente e di conseguenza ci permette di impostare un monitoraggio e una fluidoterapia 
più adeguati.  
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Le recenti linee guida inglesi sulla fluidoterapia [33] consigliano, con un elevato grado di evidenza, di 
valutare la volemia di tutti i pazienti ad alto rischio chirurgico, prima dell’intervento utilizzando una 
metodologia doppler o un monitoraggio invasivo. Essi ammettono comunque che questo possa essere 
difficile dal punto di vista logistico. (raccomandazione numero 10). Un’altra raccomandazione forte 
(raccomandazione 16), suggerisce che tutti i pazienti quando lasciano la sala operatoria per la corsia 
dovrebbero essere valutati dal punto di vista volemico, con un calcolo del bilancio idrico e una 
prescrizione dei fluidi da somministrare nel postoperatorio. Tutte queste cose possono essere fatte 
agevolmente prima e dopo l’intervento con un ecografo, semplicemente valutando il diametro della 
VCI  e la eventuale presenza di linee B.  
 
 
 
CONCLUSIONI 
 
Le “linee B” si possono misurare e aumentano con la fluidoterapia (P<0,01) già dopo 500ml di Ringer 
Lattato nei pazienti anziani da sottoporre ad osteosintesi per frattura di femore. La vena cava inferiore 
non aumenta con la fluido terapia, nonostante tutti i pazienti avessero un bilancio idrico positivo. Il 
numero delle linee B e il diametro della vena cava non si correlano 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 
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Figura 1 Linee B 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 2. Vena Cava Inferiore Diametro Massimo 
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Figura 3a. Linee B fine intervento  
nei pazienti in decubito laterale 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 3b. Linee B fine intervento  
nei pazienti in decubito supino 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 4. Nessuna correlazione linee B e diametro Vena Cava 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
r=0,2	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SCHEDA RACCOLTA DATI 
 
 
NUMERO PROGRESSIVO….                                               DATA…………... 
 
COGNOME……………...    NOME………………       M     F        DATA DI NASCITA……… 
 
N.° ID. ………………………   N.° TEL. ………………………………….. 
 
ETÀ ….. PESO ….. ALTEZZA ……  ASA …… 
 
NOTIZIE CLINICHE RILEVANTI …………………………………………..................................... 
 
DIAGNOSI ………………..………TIPO DI INTERVENTO …………   POS….      DURATA …. 
 
T0 
N° “COMET TAILS” (SECONDO SCHEMA) …..   HB …… 
DIAMETRO VCI MAX ….      DIURESI …… 
DIAMETRO VCI MIN …. 
INDICE VARIABILITÀ VCI ….. 
PA …………   FC ….. SAT. ….. 
 
T1 (DOPO RIEMPIMENTO DI RL 500ML CALDI T 38°C IN 15 MIN) 
N° “COMET TAILS”   (SECONDO SCHEMA)…..       
DIAMETRO VCI MAX ….         
DIAMETRO VCI MIN …. 
INDICE VARIABILITÀ VCI ….. 
PA …………   FC ….. SAT. ….. 
 
T2 (DOPO RIEMPIMENTO DI RL 1000ML) 
N° “COMET TAILS” (SECONDO SCHEMA) …..        
DIAMETRO VCI MAX ….         
DIAMETRO VCI MIN …. 
INDICE VARIABILITÀ VCI ….. 
PA …………   FC ….. SAT. ….. 
 
ANESTESIA SPINALE SECONDO PROTOCOLLO: 
H: < 160   CHIROCAINA 0.5% 8 MG   SUFENTANIL  2.5 MCG 
H: > 160   CHIROCAINA 0.5% 9 MG   SUFENTANIL  2.5 MCG 
 
MEDIE INTRAOP.  PA………  FC ………  SAT …… LIQUIDI EV……… 
 
T3 (FINE INTERVENTO) 
 
N° “COMET TAILS” (SECONDO SCHEMA)  …..  HB …… 
DIAMETRO VCI MAX ….      DIURESI …… 
DIAMETRO VCI MIN ….      PERDITE EMATICHE…… 
INDICE VARIABILITÀ VCI ….. 
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7 
 
STUDIO COMET 1 (B): LINEE B ECOGRAFICHE E PEPTIDE B 
NATRIURETICO (BNP) NELLE FRATTURE DI FEMORE 
 
 
 
 
Introduzione 
 
 
 Le fratture di femore sono una delle maggiori cause di morbidità e mortalità nella popolazione 
anziana. La mortalità ad un anno, per frattura di femore varia a seconda delle statistiche dal 14% al 
36%. Le fratture di femore sono più frequenti nelle donne, anche se il rischio di mortalità è più alto tra 
gli uomini. La mortalità è influenzata in modo significativo dalle varie comorbidità che inevitabilmente 
affliggono gli anziani, come le malattie cardiovascolari, le patologie polmonari, il diabete e soprattutto 
i disturbi neuropsichiatrici. Tutte queste condizioni rendono l’anestesia per le fratture di femore un 
lavoro difficile ed impegnativo. Frequentemente è doveroso l’utilizzo di monitoraggi emodinamici 
invasivi ed è necessario il massimo sforzo per ridurre le potenziali complicanze e migliorare l’outcome 
[1]. 
 Il peptide natriuretico di tipo B è un neuro ormone secreto principalmente dalle camere 
cardiache in risposta allo stress di parete [2]. Oggi viene usato per la diagnosi dello scompenso 
cardiaco [3] e per la prognosi in varie malattie cardiovascolari [4]. Ultimamente si è visto che il peptide 
natriuretico di tipo B è molto importante come indice predittivo indipendente di eventi cardiovascolari 
nel postoperatorio della chirurgica ortopedica [5]. 
 Il diametro della vena cava inferiore (VCI) ed il livello di collassabilità della vena con gli atti 
del respiro, sono ampiamente utilizzati come indici ecocardiografici per valutare sia lo stato volemico 
del paziente, che la pressione dell’atrio destro [6]. Questi indici inizialmente utilizzati nel paziente 
ventilato e ben adattato al ventilatore, oggi vengono usati anche nel paziente in respiro spontaneo [14]. 
Questi indici sono molto utilizzati perché sono molto facili da ottenere, la curva di apprendimento è 
breve e possono essere utilizzati anche da medici non cardiologi. C’è una correlazione, anche se 
debole, tra il diametro della vena cava e il peptide natriuretico nei pazienti con scompenso cardiaco [7].            
 Il polmone, come abbiamo visto, è stato da lungo tempo considerato un organo non valutabile 
ecograficamente. Oggi invece l’ecografia polmonare è diventata un valido strumento in medicina 
critica. Abbiamo visto come sia efficace nella diagnosi immediata di pneumotorace, versamento 
pleurico e edema interstiziale. Ricordiamo che le linee B sono definite come delle linee verticali, 
iperecogene, che come delle linee laser, partono dalla pleura e raggiungono il fondo dello schermo 
senza attenuarsi e si muovono in maniera sincrona con lo scorrimento pleurico [8]. In particolare si è 
visto come la visualizzazione di diverse linee B significhi che si è in presenza di un polmone bagnato e 
diversi studi hanno dimostrato una correlazione diretta tra linee B  e quantità di acqua polmonare extra 
vascolare, linee B e score radiologico di edema polmonare, linee B e livello di scompenso cardiaco 
secondo scala NYHA e ancora linee B e pressione di incuneamento polmonare [9].  Molti studi 
[10][11][12] hanno anche dimostrato come la presenza di multiple linee B bilaterali si associ in modo 
significativo ad elevati livelli di BNP nei pazienti adulti che si presentano per dispnea nel reparto di 
emergenza/urgenza. L’obiettivo di questo studio è quello di vedere se c’è una correlazione tra il valore 
di BNP e il diametro della vena cava inferiore, oppure se c’è correlazione tra il valore di BNP ed il 
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numero di linee B, nei pazienti da sottoporre ad intervento di osteosintesi per frattura di femore in 
anestesia spinale. 
 
 
Materiali e Metodi 
 
 Questo è uno studio di tipo prospettico, osservazionale e monocentrico, che abbiamo eseguito 
su pazienti adulti da sottoporre ad intervento ortopedico per frattura di femore in anestesia spinale nelle 
sale operatorie dell’Ospedale Generale Felice Lotti di Pontedera. Il protocollo e parte dei pazienti sono 
gli stessi dello studio precedente. E’ stato chiesto il parere del comitato etico dell’area vasta di 
pertinenza. Comunque lo studio è di tipo osservazionale e non sono state applicate terapie aggiuntive se 
non quelle normalmente eseguite di routine. Abbiamo ottenuto il consenso firmato ed informato da 
parte di ogni partecipante allo studio. I criteri di inclusione comprendevano: frattura prossimale di 
femore, eleggibilità per anestesia spinale, possibilità di eseguire un prelievo per il dosaggio del BNP 
nel postoperatorio ed età maggiore o uguale a 65 anni. I criteri di esclusione comprendevano: frattura 
patologica o frattura periprotesica, presenza di drenaggio toracico o di altri impedimenti all’esecuzione 
dell’ecografia toracica ed impossibilità a visualizzare ecograficamente la vena cava inferiore. Tutti i 
pazienti avevano una visita anestesiologica preoperatoria con Rx Torace, esami ematochimici di 
routine del profilo chirurgico ed ECG con visita cardiologica completa, in modo da escludere una 
patologia acuta. L’anestesia spinale veniva eseguita in decubito laterale sul lato sano con 
Levobupivacaina 0,5% 8-9mg con l’aggiunta di Sufentanil 2,5mcg. Tutti i pazienti venivano sedati 
prima della procedura con Midazolam 1-2 mg e Sufentanil 2,5-5mcg endovenoso. Tutti i pazienti 
ricevevano un bolo iniziale di fluidi pari a 8ml/Kg che veniva somministrato prima dell’anestesia 
spinale ed un altro bolo successivo, sempre di 8mL/Kg, che veniva somministrato prima dell’intervento 
chirurgico. Abbiamo utilizzato solo Ringer Lattato. Il diametro della vena cava inferiore è stato 
misurato ecograficamente, utilizzando la finestra sottocostale asse lungo, identificando prima lo sbocco 
della vena cava nell’atrio destro e poi prendendo il diametro a due centimetri dallo sbocco. Ci siamo 
aiutati con l’M mode per visualizzare le variazioni di diametro con gli atti del respiro. Sono stati 
misurati il diametro massimo (IVC MAX) e il diametro minimo (IVC MIN). L’indice di collassabilità 
della vena cava inferiore (cIVC) è stato definito come segue: cIVC= (IVC MAX – IVC MIN)/ IVC 
MAX [14]. Abbiamo conteggiato il numero delle linee B utilizzando, in modo off label, i punti blu del 
protocollo Blu di Lichtenstein [15]. Abbiamo misurato le linee B e il diametro della vena cava inferiore 
in quattro tempi successivi T0, T1, T2 e T3: all’arrivo del paziente in sala operatoria, dopo il primo 
bolo di liquidi, dopo il secondo bolo di liquidi e alla fine dell’intervento, come precedentemente 
descritto. Per questo studio però abbiamo preso in considerazione solo le due misurazioni: T0 all’arrivo 
del paziente in sala operatoria e T3 a fine procedura. Abbiamo misurato il livello di BNP assieme agli 
altri controlli ematochimici che si eseguono di routine nel postoperatorio. Quindi il BNP è stato 
misurato una volta sola, entro 6 ore dalla fine dell’intervento. Sono stati registrati i parametri 
emodinamici, il bilancio idrico e qualsiasi evento avverso intercorso. 
 I dati sono espressi come media e deviazione standard o come mediana e quartili, come più 
appropriato. Per l’analisi statistica abbiamo utilizzato il test di Wilcoxon con il segno oppure il test T di 
Student per dati appaiati a seconda della distribuzione dei dati. Abbiamo confrontato il numero delle 
linee B e il diametro della vena cava inferiore prima e dopo l’intervento. Abbiamo utilizzato il test di 
Spearman o il test di Pearson per cercare un correlazione tra il numero delle linee B o tra il diametro 
della vena cava inferiore e il livello del BNP, misurato alla fine dell’intervento. I test sono a due code e 
una p < 0,05 è stata considerata come significativa. I dati sono stati raccolti con Excel 2010 e sono stati 
analizzati con Excel STAT 2013 e con programmi open source reperiti su www.wessa.net. 
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Risultati 
 
 Siamo riusciti ad arruolare 22 pazienti dei 40 dello studio precedente, nel periodo che va 
dall’Agosto 2011 a Dicembre 2012. La coorte è formata da 21 donne ed 1 uomo: età media 82±5 anni, 
peso 61,7±11,4 Kg. L’intervento chirurgico è durato in media 54,63±23,44 minuti. Il bilancio idrico è 
stato positivo per tutti i pazienti. Nel periodo di trattamento i pazienti hanno ricevuto un’infusione di 
liquidi in media di 2079±297mL di Ringer Lattato, tutti i pazienti hanno urinato con una media di 
289,75mL di urine, mentre la perdita ematica è stata di 264±179mL in media. Per il calcolo della 
perspiratio insensibile vedi lo studio precedente. Come abbiamo visto nello studio precedente il 
diametro della vena cava inferiore non è variato tra inizio e fine intervento, nonostante la grande 
quantità di liquidi infusa durante il trattamento ed il bilancio finale positivo. In particolare in questi 
pazienti il diametro della vena cava inferiore era a T0: 1,46±0,64cm e T3:1,39±0,6cm con p=0,54 (test 
T di Student per dati appaiati) (vedi Figura 1). Come abbiamo già visto nel precedente studio, anche in 
questo sottogruppo di pazienti il numero delle linee B è cresciuto durante tutto il trattamento passando 
da T0:2(0-3,25) e T3:6,5(1,75-11,25) con una p< 0,0001 (Test di Wilcoxon con il segno) (vedi Figura 
2). Non c’è nessuna correlazione tra diametro della vena cava inferiore (VCI) o indice di variabilità 
della vena cava inferiore (cVCI) e livello del BNP a fine intervento (r=0,2 e p=0,2). Non c’è nessuna 
correlazione tra il numero assoluto delle linee B e BNP a fine intervento (r=0,3 e p=0,11), ma se 
mettiamo in relazione il grado di aumento delle linee B tra inizio e fine intervento, ovvero il Δ (T0-T3) 
delle linee B e il BNP, allora finalmente troviamo una correlazione debole con r=0,5, ma reale p=0,02 
(test di Spearman per i ranghi, vedi Figura 3). L’aumento delle linee B (il Δ linee B T0-T3) è risultato 
essere un parametro molto sensibile, ma poco specifico per diagnosticare con correttezza i pazienti con 
un BNP elevato. Sensibilità del 90% e specificità del 54% con un cut off per il Δ linee B(T0-T3) di 4 e 
per il BNP di 110pg/dL. 
 
 
Discussione 
 
 Per quanto ci è dato sapere questo è il primo studio che compara il diametro della vena cava 
inferiore o il numero delle linee B con il livello del BNP in ambito perioperatorio. Come abbiamo già 
descritto nello studio precedente il numero delle linee B aumenta con la fluidoterapia nel perioperatorio 
in questo tipo di pazienti. Invece il diametro della vena cava aumenta in modo significativo dopo il 
primo carico di 500mL di Ringer Lattato, rimane costante dopo il secondo carico, ma a fine intervento, 
nonostante un accumulo di liquidi in tutti i pazienti, ritorna ai valori iniziali. Il diametro della vena cava 
non cresce in maniera costante perché l’anestesia spinale provoca una vasodilatazione periferica con 
sequestro di liquidi e depauperamento del comparto centrale, a questo si aggiunge le perdita ematica 
intraoperatoria, ma soprattutto i liquidi somministrati, dopo poco tempo, si ridistribuiscono nello spazio 
interstiziale, dove noi li vediamo come linee B. In realtà le limitazioni di valutazione della pressione 
venosa centrale (PVC) e della capacità di predire la risposta al carico volemico, da parte degli indici 
ecografici della vena cava inferiore, sono ben noti da tempo [16]. Un aumento del diametro della vena 
cava inferiore non necessariamente significa uno stress di parete a livello dell’atrio destro. Anzi al 
contrario un aumento del diametro può significare una buona compliance o un comparto centrale in uno 
stadio di disidratazione avanzato che pian piano si risolve e questo può spiegare perché non abbiamo 
trovato nessuna correlazione tra diametro della VCI o il suo indice di collassabilità e  il valore di BNP. 
Il numero assoluto delle linee B non correla con il valore del BNP. Infatti la visualizzazione delle linee 
B indica la presenza di acqua polmonare extravascolare con una ottima sensibilità [17], ma non riesce a 
differenziare tra presenza di acqua interstiziale per edema polmonare cardiogeno, infezione, 
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infiammazione, atelettasia o semplicemente per la gravità. Invece se consideriamo il Δ linee B (T0-T3), 
ovvero l’aumento delle linee B dopo un riempimento volemico importante e relativamente breve, allora 
quando questo aumento è considerevole, significa che vi è uno stress a carico del sistema 
cardiopolmonare con rilascio del BNP. Nessuno dei nostri pazienti ha avuto un episodio di edema 
polmonare e possiamo tranquillamente ipotizzare che un tale carico volemico in giovani sani non 
avrebbe comportato nessun aumento delle linee B qualora se ne fosse visualizzata qualcuna. Quindi 
l’aumento delle linee B in questo tipo di pazienti anziani, con diverse comorbidità significa edema 
interstiziale polmonare ampiamente preclinico.  Un’altra ipotesi è che l’aumento delle linee B in questo 
contesto, con pazienti anziani allettati, sia non solo segno di edema interstiziale  polmonare preclinico, 
ma anche segno di iniziali atelettasie, dovute ad un polmone pieno d’acqua che pesa su se stesso. Però 
questi sono pazienti in respiro spontaneo, valutati durante un decubito obbligato per un tempo inferiore 
ad un’ora, in cui non si può nemmeno ipotizzare la formazione delle famose atelettasie postoperatorie 
dovute all’anestesia generale [18]. 
 Abbiamo deciso di utilizzare i punti blu del protocollo Blu di Lichtenstein, nonostante tale 
protocollo sia stato ideato per pazienti dispnoici dell’area critica, perché è risultato essere più pratico di 
altre metodologie già descritte [19] [20] [12]. Questo protocollo è risultato essere un metodo rapido, 
ripetibile ed efficiente per valutare la formazione di linee B in pazienti difficili da girare ed in un 
contesto come quello della sala operatoria, dove un rapido turn over concede poco tempo per la 
valutazione dei pazienti. 
 I pazienti che si presentano in sala operatoria per l’osteosintesi della frattura di femore sono 
molto spesso anziani, disidratati, in terapia diuretica con un sacco di comorbidità. Questa popolazione 
ad alto rischio ha bisogno di un livello di cure e di monitoraggio adeguati e compatibili con il tipo di 
trattamento chirurgico, spesso molto breve anche di soli 20 minuti, e con il carico di lavoro presente 
nelle sale operatorie di ortopedia. Monitoraggi emodinamici complessi ed invasivi sono eccessivi e 
fuori luogo in questo contesto. L’ecografia polmonare, con una valutazione complessiva del paziente 
immediatamente prima dell’intervento e durante il carico volemico, rappresenta uno strumento valido, 
rapido e facile da eseguire a letto del paziente. L’ecografia polmonare ci permette di valutare e 
selezionare i pazienti più a rischio, riservando a questi un monitoraggio più impegnativo, una 
fluidoterapia più corretta ed un controllo postoperatorio più attento, nell’ottica della nuova filosofia 
della terapia gold directed [21], appropriata ad ogni tipo di paziente. I nostri propositi per il futuro sono 
di valutare la capacità delle linee B di identificare i pazienti ad altro rischio e di predire la mortalità ad 
un mese. 
 Questo studio ha avuto alcune limitazioni. Innanzitutto è nato successivamente allo studio 
precedente, inserendosi e modificandone parzialmente il protocollo. Questo può aver alterato 
l’obiettività dei dati tipica dello studio prospettico. Inoltre è da considerare uno studio pilota perché non 
sono stati fatti calcoli sulla potenza da dare ai test per identificare le correlazioni. Inoltre a sorpresa 
questo sottogruppo di pazienti è risultato essere costituito praticamente da sole donne e questo può aver 
alterato i risultati, anche se i livelli di BNP aumentano con l’età, l’insufficienza renale cronica, il 
diabete, ma non sono influenzati dal sesso [22]. 
 
 
Conclusioni 
 
 La variazione di linee B dopo somministrazione di fluidi, ma non il diametro della vena cava 
inferiore, correla debolmente con i livelli di BNP nei pazienti sottoposti ad osteosintesi per frattura di 
femore in anestesia spinale. Le linee B sono anche un test sensibile, ma non specifico per diagnosticare 
alti valori di BNP. 
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STUDIO COMET 1 (C): LINEE B ECOGRAFICHE E ATELETTASIE DA 
ALLETTAMENTO NELLE FRATTURE DI FEMORE 
 
 
 
 
 
Introduzione 
 
 Le fratture di femore sono una delle maggiori cause di morbidità e mortalità nella popolazione 
anziana [1]. Un intervento chirurgico di osteosintesi per frattura di femore, eseguito entro le 48 ore, 
sembra migliorare l’outcome [2]. La popolazione anziana è infatti esposta in modo sproporzionato alle 
complicanze dovute all’allettamento, quali le atelettasie, la broncopolmonite, la trombosi venosa 
profonda, l’embolia polmonare, le ulcere da decubito e il delirio o la disfunzione cognitiva 
postoperatoria [3]. Le complicanze polmonari, come le atelettasie e le polmoniti, sono quelle più 
temibili, perché aumentano in modo indipendente la mortalità, la morbidità e la degenza ospedaliera 
[4]. 
 Il termine atelettasia è un termine dubbio, confuso, molto spesso utilizzato per definire qualsiasi 
tipo di addensamento polmonare [5]. Anche se definiamo atelettasia una mancanza o perdita d’aria, in 
realtà atelettasia significa letteralmente mancata dilatazione e si riferisce alla mancata espansione del 
polmone fetale, dovuta ad una insufficiente produzione di surfattante. Quest’ultima sarebbe quindi la 
vera atelettasia, una patologia congenita, dove il polmone non ha mai visto l’aria. Invece la maggior 
parte delle atelettasie che vediamo sono dovute ad una perdita d’aria. Questa può essere dovuta al 
riassorbimento, dopo che un bronco a monte è stato occluso: atelettasia a formazione intrinseca, oppure 
può essere dovuta ad uno schiacciamento del bronco o direttamente degli alveoli, per la pressione 
proveniente esternamente al polmone: atelettasia a formazione estrinseca [6]. Le atelettasie sono molto 
comuni subito dopo l’anestesia generale [7] e dopo l’allettamento prolungato senza la possibilità di 
cambiare posizione. Le atelettasie causano un’alterazione del rapporto perfusione ventilazione, con la 
formazione di shunt arterovenosi e conseguente desaturazione del paziente. Le atelettasie assieme 
all’accumulo delle secrezioni formano un ambiente ideale per lo sviluppo delle broncopolmoniti 
batteriche ipostatiche [8]. 
 L’ecografia polmonare sta diventando sempre più popolare in Terapia Intensiva e nell’ambito 
della medicina d’Urgenza. Una volta era considerata non utilizzabile, oggi invece [9] è ben riconosciuta 
ed è addirittura diventata uno strumento indispensabile nelle pediatrie ed in ambito neonatale e 
ostetrico. Definiamo le linee A come linee orizzontali parallele alla linea pleurica, di cui rappresentano 
il riflesso. Le linee A assieme allo scorrimento pleurico rappresentano il polmone normale (Figura 1). 
Le linee B sono artefatti verticali che originano dalla pleura e come delle comete attraversano tutto lo 
schermo senza attenuarsi (Figura 2 e 3). Una o due linee B sono fisiologiche, mentre la presenza di 
numerose linee B sta a significare la presenza di sindrome interstiziale polmonare. Il loro numero 
infatti è proporzionale al contenuto di acqua polmonare extravascolare [10], diminuisce con la terapia 
diuretica [11], con la dialisi [12] e con le manovre di reclutamento [13][14], al contrario aumenta nello 
scompenso cardiaco in modo proporzionale alla classe NYHA [15], aumenta con la fluido terapia [16] 
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e con il de reclutamento [17]. Le linee C (Figura 4) sono immagini ipoecoiche sub pleuriche di 
consolidamento tessutale [5][9]. La visualizzazione di linee B e linee C ipostatiche, in pazienti allettati 
senza altri segni di patologia polmonare, come edema polmonare, embolismo o polmonite, dovrebbe 
rappresentare la presenza di atelettasie [5]. 
 La nostra ipotesi nulla è che non c’è differenza nella quantità di linee B tra pazienti che 
vengono sottoposti ad intervento di osteosintesi per frattura di femore prima e dopo le 48 ore di 
preospedalizzazione. Come seconda ipotesi vorremmo verificare se la quantità di linee B ha anche un 
valore predittivo per differenziare i pazienti che avranno una degenza prolungata o meno. 
 
 
Materiali e metodi 
 
 Questa è un’analisi retrospettiva dei due studi precedentemente descritti e già in parte pubblicati 
[16][18]. I data erano stati raccolti in modo prospettico. Lo studio è stato effettuato nell’Ospedale 
Generale Felice Lotti di Pontedera arruolando pazienti adulti da sottoporre ad intervento di osteosintesi 
per frattura di femore in anestesia spinale. Il nostro ospedale aderisce al protocollo regionale, che 
prevede un intervento precoce nelle fratture di femore: entro le 48 ore dalla ospedalizzazione. Essendo 
questo uno studio retrospettivo il parere del Comitato Etico non è stato richiesto. Tutti i partecipanti 
allo studio avevano precedentemente acconsentito in modo scritto alla raccolta dati. I criteri di 
inclusione erano frattura prossimale di femore, eleggibilità per anestesia spinale ed età maggiore o 
uguale a 65 anni. I criteri di esclusione erano frattura patologica o periprotesica, presenza di drenaggio 
toracico o altro impedimento all’esame ecografico. Tutti i pazienti avevano eseguito un Rx Torace, gli 
esami ematochimici preoperatori ed una valutazione cardiologica completa prima dell’intervento, in 
modo da escludere una patologia acuta. L’anestesia spinale è stata eseguita in decubito laterale con 
Levobupivacaina 0,5% 8-9mg più Sufentanil 2,5mcg, previa blanda sedazione con Midazolam e 
Sufentanil. Il numero delle linee B veniva conteggiato utilizzando, in modo off label, i punti blu del 
protocollo Blu di Lichtenstein [19] (Figura 5). Abbiamo utilizzato l’ecografo MyLab5 della Esaote ®, 
con sonda convex e presetting addome. Abbiamo usato solo la proiezione longitudinale con ricerca del 
“bat sign” e abbiamo conteggiato le linee B da 0 ad un massimo di 10 per punto. Abbiamo preso in 
considerazione solamente i dati presi al tempo T0, prima dell’anestesia spinale, ovvero all’arrivo del 
paziente in sala operatoria. L’operatore era cieco nei confronti della durata della degenza preoperatoria. 
Sono stati raccolti i parametri emodinamici, il bilancio idrico ed eventuali eventi avversi. Poi i pazienti 
sono stati retrospettivamente divisi in due gruppi: quelli operati prima delle 48 ore e quelli operati dopo 
le 48 ore.  
 
 
Analisi Statistica 
 
 I data sono espressi come media e deviazione standard o come mediana e quartili, come più 
appropriato. L’analisi statistica per  confrontare i pazienti operati prima e dopo le 48 ore di degenza 
ospedaliera, è stata effettuata utilizzando il test di Mann Whitman. Poi abbiamo diviso i pazienti a 
seconda della presenza o meno di un numero patologico di linee B, ovvero più di due linee B anche in 
uno solo dei punti blu e li abbiamo confrontati sui giorni di degenza, utilizzando sempre il test di Mann 
Whitman. Abbiamo utilizzato il test di Spearman per correlare il numero di linee B all’arrivo in sala 
operatoria con i giorni di degenza. Tutti i test sono a due code e una p<0,05 è stata considerata 
significativa. I dati sono stati raccolti con Microsoft Excel 2010 e poi analizzati con programmi open 
source reperibili su www.wessa.net. 
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Risultati 
 
 Sono stati analizzati retrospettivamente i dati dei 40 pazienti arruolati in modo non consecutivo 
dall’Aprile 2011  a Maggio 2013. La coorte era formata da 32 donne e 8 uomini: età media 82±5 anni, 
peso 64,4±11,9Kg. 15 pazienti (37,5%)erano ASA:2 e 25 pazienti (62,5%) erano ASA 3 o 4; La media 
della degenza ospedaliera postoperatoria era di 6,3±2,6 giorni. La maggioranza dei pazienti, 25 pazienti 
(62,5%), è stata operata entro 48 ore dalla ospedalizzazione (Figura 6). I pazienti sottoposti 
all’intervento precocemente (meno di 48 ore) hanno avuto un numero mediano di linee B di 2 (0-3), 
mentre quelli che hanno avuto un intervento chirurgico ritardato (più di 48 ore) hanno avuto un numero 
mediano di linee B di 5 (2,5-7). La differenza tra i due gruppi e statisticamente significativa con una 
p=0,005 (Test di Mann Whitman) (Figura 7). Possiamo rigettare l’ipotesi nulla. I due gruppi non erano 
differenti per età e peso, ma erano statisticamente differenti per l’appartenenza al gruppo ASA (Tabella 
1): nel gruppo che aveva posticipato la chirurgia (più 48 ore) erano quasi tutti ASA 3 o 4 (p<0,01 Test 
del Chi Quadrato). Non c’era nessuna differenza nel numero delle linee B dopo aver diviso i pazienti 
per età, prendendo come cut off 85 anni (Figura 9), non c’era nessuna differenza nel numero delle linee 
B nemmeno dopo aver diviso i pazienti per gruppo ASA (Figura 8). Abbiamo notato una piccola ma 
non significativa differenza del numero delle linee B nei pazienti magri (BMI<25) rispetto a quelli che 
pesavano di più (BMI>25): mediana linee B 2(0-3,5) verso 4(1-6) con p=0.08 (Test di Mann 
Whitman). Non c’era nessuna correlazione tra il numero delle linee B all’arrivo in sala e i giorni di 
degenza ospedaliera postoperatoria (Figura 10). I pazienti con un numero patologico di linee B in uno 
qualsiasi dei punti analizzati non aveva una degenza più lunga rispetto agli altri pazienti. 
 
 
Discussione 
 
 Per quanto ci è dato sapere questo è il primo studio che compara il numero delle linee B e le 
atelettasie, nei pazienti che attendono l’intervento per osteosintesi di frattura di femore. L’unica 
differenza nel numero delle linee B, che siamo riusciti a trovare, è stata quella tra i pazienti con 
differente degenza ospedaliera preoperatoria. I pazienti che erano costretti a letto più a lungo per 
attendere l’intervento di osteosintesi per la frattura di femore, avevano un numero di linee B maggiore 
rispetto a quelli che hanno fatto l’intervento subito. Questo studio dimostra ancora una volta l’efficacia 
dell’ecografia polmonare e delle linee B nel valutare l’acqua polmonare extravascolare. I pazienti con 
una degenza ospedaliera preoperatoria maggiore di 48 ore appartenevano ad un rischio anestesiologico 
più elevato (ASA 3 o 4), probabilmente perché avevano bisogno di più tempo per essere stabilizzati ed 
affrontare l’intervento, ma se andiamo a dividere i pazienti solamente per rischio anestesiologico non 
troviamo nessuna differenza nel numero delle linee B. Quindi i pazienti ipoteticamente più 
compromessi non hanno avuto più linee B, invece i pazienti allettati per più tempo, si. Perciò la 
determinante maggiore nella formazione di acqua polmonare extravascolare non è la gravità delle 
condizioni cliniche basali, ma il grado di allettamento. Le atelettasie che si formano nelle persone 
costrette a letto sono dovute ad una perdita di aerazione polmonare, causata probabilmente da un 
accumulo d’acqua interstiziale nelle parti declivi che poi passa negli alveoli o che semplicemente li 
schiaccia. Dobbiamo pensare al polmone come ad una spugna all’interno di un ambiente a pressione 
negativa: la gabbia toracica. C’è un equilibrio stretto tra contenuto d’acqua dei vasi polmonari, con 5 
litri di sangue che attraversano il polmone ogni minuto e il contenuto di gas degli alveoli, con i 5 litri di 
aria che riempiono il polmone ogni minuto. Questo rapporto di uno a uno, viene perso se noi 
costringiamo a lungo il paziente a riposare nel letto, un trattamento molto popolare un  tempo, per 
trattare il trauma, le malattie acute e croniche, ma anche la convalescenza chirurgica. Il riposo a letto e 
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l’immobilizzazione possono favorire il consolidamento della frattura, ma danneggiano il resto 
dell’organismo in particolare il polmone. Con l’allettamento prolungato, ma anche già con il riposo a 
letto, noi alteriamo la meccanica respiratoria, impedendo al torace di creare un ambiente a pressione 
negativa. Il polmone, ovvero, come abbiamo immaginato, questa spugna bagnata, non giace più in un 
ambiente negativo, l’acqua segue la gravità e si accumula nelle parti declivi. Il polmone comincia a 
pesare su se stesso e schiaccia le sue regioni più declivi. Questo potrebbe essere il meccanismo che 
porta alla formazione delle atelettasie basali e delle polmoniti batteriche ipostatiche e potrebbe spiegare 
l’alto numero di complicazioni polmonari che vediamo in questo tipo di pazienti.  
      Non c’era nessuna differenza tra il numero delle linee B e i pazienti divisi per età, rischio ASA e 
BMI. Tutti i pazienti erano molto anziani e lo studio non aveva una potenza sufficiente per trovare 
queste differenze qualora ci fossero, non abbiamo fatto un analisi multivariata dei dati, perché questo 
andava oltre lo scopo di questo studio, ma i dati lasciano comunque intravedere che le condizioni che 
portano ad un elevato numero di linee B sono l’associazione di una degenza prolungata, l’obesità e un 
rischio ASA elevato. Il numero di linee B non ha un valore predittivo sulla durata della degenza 
postoperatoria. D'altronde la degenza postoperatoria nel nostro ospedale è standard, indipendentemente 
dalle condizioni cliniche e anzi i pazienti clinicamente più compromessi vengono dimessi prima, 
indirizzati verso strutture intermedie, mentre quelli che stanno meglio vengono dimessi direttamente a 
domicilio. Inoltre alcuni studi [2] hanno già dimostrato che posticipare l’intervento nei pazienti 
clinicamente instabili, quelli con più atelettasie e quindi più linee B, non comporta una mortalità 
statisticamente più elevata rispetto ai pazienti operati entro le 48 ore. Quindi se posticipiamo 
l’intervento per stabilizzare le condizioni cliniche del paziente, questo risulta in un miglioramento della 
prognosi, nonostante il numero delle linee B in partenza sia più elevato. 
 Questo studio ha delle limitazioni. Non c’è stata randomizzazione, ne arruolamento veramente 
consecutivo dei pazienti. L’inclusione dei pazienti nello studio ha richiesto la presenza, la mattina 
dell’intervento, di un medico capace di eseguire un ecografia toracica. Per valutare la presenza di 
atelettasie nei pazienti, avremmo potuto utilizzare dei punti ad hoc sulla parete posteriore del torace del 
paziente.  Abbiamo utilizzato i BLUE point del protocollo BLUE di Lichtenstein invece, perché sono 
risultati essere efficaci, veloci e facili da individuare, rendendo tutta la manovra fattibile su pazienti 
difficili da esaminare obiettivamente, in un ambiente affollato e frenetico come quello delle sale 
operatorie di ortopedia. Anche Lichtenstein ha utilizzato i punti del suo protocollo in contesti al di fuori 
del paziente dispnoico: il protocollo FALLS ad esempio [20]. Ancora, inaspettatamente, abbiamo 
arruolato in maggioranza donne e questo potrebbe aver alterato i risultati, anche se non sono dimostrate 
in letteratura differenze del numero di linee B tra i due sessi. 
 In questo studio abbiamo considerato solamente un aspetto statico, “morfologico” delle linee B. 
ma l’ecografia polmonare rappresenta una grande risorsa, anche per la sua capacità di essere uno 
strumento di monitoraggio [21]. Noi abbiamo già utilizzato le linee B, sfruttando il loro aspetto 
dinamico, “fisiologico” e abbiamo visto come si comportano ad esempio dopo la somministrazione di 
fluidi [16] e come questo comportamento correli debolmente con i livelli di BNP postoperatorio [18]. 
In un modello iatrogeno di atelettasie da riassorbimento [22], Via ed Al. hanno dimostrato come 
l’ecografia polmonare copra tutti gli stadi di perdita di areazione del polmone: da rare linee B alle 
piccole lesioni di consolidamento sub pleurico dette linee C, fino al completo consolidamento 
polmonare. Così le linee B rappresenterebbero il primo, precoce e periferico segno di atelettasie da 
compressione che si stanno formando. Le linee B rappresenterebbero l’acqua polmonare extravascolare 
posteriore e una volta che il consolidamento si è formato dovremmo vedere la comparsa delle prime 
piccole linee C periferiche. Le linee B hanno quindi un doppio significato: possono essere segno 
incipiente di edema interstiziale preclinico come abbiamo visto nei lavori precedenti, oppure possono 
essere segno precoce di atelettasie in formazione. Nel prossimi lavori cercheremo di documentare la 
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formazione di linee B e linee C dopo l’induzione dell’anestesia generale [23]: questa sarà la 
dimostrazione finale che le linee B rappresentano la fase iniziale delle atelettasie da compressione.   
 
 
Conclusioni 
 
 I pazienti che attendono l’intervento per la frattura di femore per più di 48 ore hanno un 
punteggio ASA più elevato ed un numero più alto di linee B rispetto ai pazienti che vengono operati 
entro le 48 ore dalla ospedalizzazione. Le linee B rappresenterebbero un segno iniziale di atelettasie da 
compressione.  
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Figure 
 
 
Figure 1. A line 
 
Figure 2. single B line 
 
 
Figure 3. multiple B lines 
 
      
 
Figure 4. C line 
 
Figure 5. Blue points 
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Figure 6. Patients’ population 
 
 
 
 
 <48h 
25pt(63%) 
>48h 
15pt(37%) 
P 
B lines 2 5 p=0.005 
Age 81±6 83±4 n.s. 
BMI 24±4 24±3 n.s. 
ASA3/4 11(44%) 14(93%) p=0.001 
LOS 6,65±2,9 
 
5,7±2,2 n.s. 
 
Table 1. 
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Figure 7. Length of hospital stay (LOS)  
and number of B lines  
 
 
 
 
 
Figure 8. ASA physical status  
and number of B lines 
 
 
 
 
Figure 9. Age and number of B lines 
 
 
 
Figura 10. BMI e numero di line B 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figure 11. Correlazione Linee B /  
lunghezza della degenza ospedaliera 
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9 
 
STUDIO COMET 2: LINEE B ECOGRAFICHE E RECLUTAMENTO 
POLMONARE 
 
 
 
 
 
 
INTRODUZIONE 
 
 
WEANING RESPIRATORIO. Ogni paziente che viene intubato e ricoverato in Terapia intensiva deve 
avere, fin dal primo momento, un piano di svezzamento dal ventilatore. Diverse tecniche di 
ventilazione come la PSV la SIMV  o semplicemente la ventilazione meccanica alternata a momenti di 
ventilazione spontanea si sono dimostrate tutte equivalenti, in termini di riduzione di giornate di 
ventilazione meccanica e di sopravvivenza. Attualmente solo un continuo monitoraggio del paziente 
associato ad un protocollo di weaning si è dimostrato ridurre i tempi di svezzamento [1] [2]. Quindi 
qualsiasi tecnica di ventilazione venga adottata, lo svezzamento prevede sempre che il paziente venga 
ventilato col minor supporto possibile mantenendo sempre una buona ossigenazione[3].  
 
DEFINIZIONI. Per WEANING ovvero svezzamento, si intende una graduale diminuzione del supporto 
ventilatorio, fino alla rimozione del tubo endotracheale. Il tubo endotracheale può essere tolto nella 
maggior parte dei pazienti senza particolari problemi. In questo caso non parleremo di weaning 
respiratorio ma di semplice rimozione del supporto ventilatorio meccanico. Inoltre la rimozione della 
ventilazione e il weaning sono cose ben diverse dalla vera e propria estubazione.   
EPIDEMIOLOGIA. Vanno ben considerate le dimensioni del problema. Solo il 20% dei pazienti 
ricoverati in Terapia Intensiva va incontro a problematiche di rimozione del supporto meccanico e di 
estubazione. Questo 20% dei pazienti però è responsabile di un aumento dei giorni di ventilazione, 
della degenza in Terapia Intensiva e dei costi. 
FISIOPATOLOGIA. La principale funzione del polmone è quella di adempiere agli scambi gassosi e 
principalmente di garantire un’adeguata ossigenazione del sangue. Oggi questa funzione può essere 
temporaneamente sostituita, in tutto o in parte, dalle membrane respiratorie come l’ECMO. Diverso 
invece il compito del ventilatore, che è quello di supplire alla funzione ventilatoria del polmone, quella 
normalmente eseguita dalla gabbia toracica, necessaria alla rimozione della CO2. La CO2 da rimuovere 
è direttamente proporzionale alla quantità prodotta ed inversamente proporzionale alla ventilazione 
alveolare per minuto, secondo la formula pCO2= VCO2/Va. Quindi l’esercizio fisico, l’ipernutrizione 
oppure gli tutti gli stati di ipercatabolismo, come la sepsi, la febbre, l’ipertiroidismo, la MOF, 
aumentano la produzione di CO2 e di conseguenza il lavoro della pompa polmonare. La ventilazione 
alveolare è uguale alla ventilazione totale meno lo spazio morto, secondo la formula Va= Vtot - Vd. 
Quindi tutte le situazioni cliniche che aumentano lo spazio morto aumentano il lavoro polmonare, 
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primo fra tutti l’enfisema.  Nel paziente con problematiche di svezzamento ventilatorio vanno 
considerate tutte le possibili cause di aumentato lavoro respiratorio ed una volta individuate vanno 
rimosse se possibile prima di iniziare lo svezzamento.   
Nella meccanica respiratoria dobbiamo considerare tre componenti differenti: la competenza 
neuromuscolare, la compliance e le resistenze. 
La competenza neuromuscolare a sua volta è costituita da due componenti: il drive respiratorio e la 
forza muscolare. Il drive respiratorio è alterato nella maggior parte dei  pazienti ricoverati in Terapia 
Intensiva sia per l’utilizzo dei farmaci analgesici e dei sedativi, sia per la patologia di base. La 
componente muscolare è compromessa nei denutriti, nei defedati, ma anche nei pazienti BPCO. 
L’aumento del volume della gabbia toracica, caratteristico degli enfisematosi, implica una condizione 
di partenza sfavorevole per la contrazione del diaframma. Come il muscolo cardiaco, secondo la legge 
di Frank Starling, così il diaframma si trova a lavorare su segmenti troppo allungati per una contrazione 
efficace.  
La compliance statica o dinamica è data dal rapporto ∆V/∆P a  seconda se consideriamo la pressione di 
Plateau o quella di Picco.  Indica la pressione necessaria per espandere di un determinato volume il 
polmone o la gabbia toracica nel suo complesso. La compliance è l’inverso dell’elastanza ed è un 
indice di resistenza toraco-polmonare. Una bassa compliance indica la necessita di esercitare alte 
pressioni per ottenere comunque bassi volumi. Hanno una bassa compliance a causa di patologie di 
parete i pazienti obesi, edematosi, gli ustionati, gli anziani con aumento della rigidità di parete o con 
cifosi importanti. Anche le patologie addominali che comportano un aumento della pressione 
endoaddominale con innalzamento del diaframma diminuiscono la compliance polmonare. Le 
patologie polmonari che portano ad una bassa compliance sono classicamente le fibrosi, ma in sostanza 
tutte le condizioni patologiche dell’interstizio e dell’alveolo, che ne impediscono la distensione e 
quindi l’edema polmonare, le broncopolmoniti estese, l’ARDS, i versamenti. 
Le resistenze delle vie aeree sono direttamente proporzionali alla lunghezza delle vie respiratorie, al 
flusso e alla densità dell’aria, mentre sono inversamente proporzionali al calibro. Bisogna quindi porre 
attenzione al calibro del tubo orotracheale, alla lunghezza dei tubi del circuito, mentre la densità 
dell’aria non può essere modificata a meno che non si utilizzino miscele particolari contenenti l’elio.  Il 
calibro delle vie respiratorie è diminuito nel paziente asmatico, nell’enfisematoso e quando sono 
presenti abbondanti secrezioni soprattutto se dense. 
Appare chiaro quindi che quando si inizia il weaning respiratorio nei pazienti in Terapia Intensiva, è 
importante valutare qual’è il grado di compromissione di tutte le componenti della meccanica 
respiratoria e se queste siano o meno reversibili. 
EVEDENZE DELLA LETTERATURA. Nonostante la moltitudine degli studi presenti in letteratura 
negli ultimi decenni, poche sono le evidenze scientifiche. Lo svezzamento dal ventilatore rimane 
ancora oggi più un’arte che una scienza. Tutti gli indici predittivi di successo dell’estubazione, definito 
come assenza di ventilazione per almeno 48 ore dopo l’estubazione, si sono dimostrati di poco valore o 
perché poco veritieri o perché ad ogni modo troppo complicati. Citerò solo due. La P 0.1 ovvero la 
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pressione nelle vie aeree in inspirio a tubo chiuso a 0,1sec. perché calcolata automaticamente dalla 
maggior parte dei ventilatori. Un valore di P 0.1 > 4.2 cmH2O, quindi un paziente che fa un grosso 
sforzo per inspirare, indica un distress respiratorio e quindi un’elevata probabilità di insuccesso al 
weaning. Un valore inferiore però non garantisce il successo dell’estubazione. Così vale comunque per 
tutti gli altri indici, anche il rapporto tra la frequenza respiratoria ed il volume corrente, che dovrebbe 
essere minore di  105 nei pazienti normali, non assicura un successo. 
Alla fine da una revisione completa della letteratura si evidenziano solamente due cose necessarie per 
un efficace e veloce svezzamento. La compilazione di un protocollo di weaning e la valutazione 
giornaliera dei pazienti capaci di iniziare il protocollo. 
 
CONDIZIONI NECESSARIE PER INIZIARE IL WEANING. Le condizioni necessarie per iniziare lo 
svezzamento sono essenzialmente due. La prima è che la patologia di base sia risolta o comunque in via 
di risoluzione. La seconda è tutta una serie di condizioni cliniche che devono essere valutate ed 
eventualmente risolte prima di poter iniziare. A partire dalla testa: la sedazione,  l’ossigenazione ed il 
livello di supporto ventilatorio, il supporto aminico ed eventuali aritmie, l’alimentazione, controllo 
elettrolitico, la temperatura, il livello nutrizionale, il controllo ormonale. 
La sedazione deve essere sospesa o diminuita in modo da avere un paziente collaborante capace di 
eseguire una tosse efficace. 
L’alimentazione attraverso il SNG deve essere sospesa per almeno 8 ore e deve essere controllata la 
presenza di ristagno gastrico 
L’EGA deve avere un pH normale, una PaO2>60mmHg con una FiO2<50% ed una PEEP< 5 cmH2O 
Il paziente deve essere in grado di chiamare il ventilatore (controllare il trigger), non devono essere 
presenti broncospasmo o secrezioni abbondanti. 
Il supporto aminico deve essere minimo. Dopamina<5mcg/Kg/min. La frequenza cardiaca deve essere 
< di 100/min. e comunque non devono esserci aritmie emodinamicamente importanti.  
Temperatura < 38°C 
Controllare gli elettroliti Na/K, ma anche Ca e Mg importanti per la funzionalità muscolare.  
Porre attenzione allo stato nutrizionale del paziente correggendo diete iper o ipocaloriche. 
Controllo ormonale tiroideo (TSH, FT3 e FT4)  
 
INIZIO WEANING. Appena possibile, di solito alla mattina, iniziare la valutazione dei pazienti 
candidati all’estubazione, che soddisfino i criteri sopracitati. Nella maggior parte dei casi è sufficiente 
mettere il paziente in PSV con basso supporto (5-7 cmH2O) o respiro spontaneo in T-Tube per 
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mezz’ora. Solo se il paziente supererà questo test potrà essere estubato. PSV con basso supporto e T-
Tube si sono dimostrati ugualmente efficaci nella valutazione dei pazienti, mentre la modalità di 
ventilazione in SIMV è risultata inferiore nella valutazione dei pazienti per l’estubazione. Questi dati 
però derivano da uno studio ormai datato, dove la modalità di ventilazione in SIMV veniva utilizzata 
da sola e non in combinazione con la PS. 
Quando si effettua il cosiddetto “weaning trial”, monitorare sempre i parametri vitali PA, FC e SatO2. 
Inoltre è fondamentale prender nota della frequenza respiratoria e dell’aspetto del paziente. Il test deve 
essere considerato fallito quando si ha un aumento del 20%  della PA e della FC o una desaturazione, 
così come in presenza di tachipnea, sudorazione o agitazione del paziente. In questo caso il paziente 
deve essere rimesso nella modalità ventilatoria  precedente al test. 
Se il paziente tollera la ventilazione in PSV a basso supporto o il T-Tube per mezz’ora, non è 
necessario prolungare il test e si può procedere all’estubazione. 
ESTUBAZINE. L’estubazione di un paziente in Terapia Intensiva è sempre un momento critico. Se un 
paziente è capace di respirare senza l’ausilio del ventilatore, non è detto che lo sia anche senza l’ausilio 
di un tubo! Quindi valutare sempre bene il grado di sedazione del paziente e la sua capacità di tossire in 
modo efficace. Inoltre tener presente che la presenza del tubo orotracheale per lunghi periodi provoca 
edema della corde vocali con possibile stenosi. 
Mettere il paziente in posizione semi seduta e aspirare bene sia le vie aeree che lo stomaco, prima di 
procedere all’estubazione. Aspirare prima sopra la cuffia e poi, cambiato il sondino, in trachea. Il 
fallimento del weaning si correla infatti ad una maggior incidenza di broncopolmoniti associate al 
ventilatore.  
Tenere sempre pronti tutti i presidi per un’eventuale re intubazione del paziente in emergenza. 
FALLIMENTO DEL WEANING. Abbiamo detto che non tutti i pazienti sono capaci di liberarsi dal 
ventilatore con facilità. Lo stesso “weaning trial” è una procedura pericolosa e va eseguita con 
attenzione. Ricordiamoci che il “weaning trial” con T-Tube è una condizione stressante, che impedisce 
al paziente di utilizzare le corde vocali come auto peep. Sono descritti casi di sofferenza miocardica 
fino ad episodi ischemici durante il test. Bisogna quindi sospendere immediatamente il test non appena 
compaiono i segni di distress respiratorio come disforia, agitazione, tachipnea e alterazioni 
dell’emodinamica. 
A questo punto tutte le strade sono percorribili. Da una parte bisogna rivalutare il paziente partendo 
dall’inizio: riconsiderando la sedazione, fino a misurare i  livelli ormonali, dall’altra sarà più corretto 
diminuire il supporto ventilatorio procedendo  per gradi. 
In Terapia Intensiva i pazienti possono essere sedati, anche pesantemente, per giorni o settimane. La 
sedazione e l’allettamento hanno  un effetto deleterio sulla meccanica respiratoria. Sospendere i 
farmaci sedativi per 6-12 ore può non essere sufficiente. Quindi ogni qual volta si procede alla 
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sedazione di un paziente bisogna tener presente questi aspetti e cercare una sedazione utile con il minor 
numero e quantità di farmaco 
Inoltre appena possibile è fondamentale permettere al paziente di ventilare in modalità assistita, in 
modo che esso possa utilizzare almeno in parte la propria muscolatura. Se in un primo momento è 
necessaria una pesante sedazione fino alla curarizzazione per poter ventilare il paziente, d’altra parte 
prolungati periodi di ventilazione controllata si sono dimostrati in grado di atrofizzare il diaframma. 
L’associazione di farmaci sedativi, curari e cortisonici è da evitare perché responsabile della 
polimiopatia e polineuropatia del paziente critico. 
Appena possibile bisogna iniziare la fisioterapia respiratoria e motoria, soprattutto nei pazienti che 
appaiono più denutriti. 
Togliere il supporto aminico può essere molto difficoltoso. Si è dimostrato molto utile l’utilizzo del 
levosimendan, che è un sensibilizzatore del calcio a livello muscolare e permette di migliorare 
l’inotropismo cardiaco senza l’ulteriore utilizzo di amine. 
Talvolta la presenza della PEEP è fondamentale per diminuire il lavoro respiratorio e quello cardiaco. 
Nei bronchitici cronici con notevole auto PEEP per rimuovere la ventilazione può essere necessario 
l’utilizzo di presidi respiratori non invasivi. Nei pazienti cardiaci la PEEP può diminuire il ritorno 
venoso e migliorare la performance cardiaca: per rimuoverla è necessario un oculato dosaggio dei 
diuretici. 
In pazienti difficili da svezzare va impostata una nutrizione che insieme alla fisioterapia sia in grado di 
tonificare la muscolatura respiratoria senza caricare troppo il metabolismo del paziente. Infine 
l’ipotiroidismo latente può essere una causa di difficile weaning. 
 
MODALITA’ DI VENTILAZIONE.  Non esiste una ventilazione certificata per i pazienti difficili da 
svezzare. In questi pazienti, anche se la patologia di base è stata risolta, la dipendenza dal ventilatore è 
diventata essa stessa una patologia.  Una corretta ventilazione deve supportare il sistema toraco 
polmonare in difficoltà senza scaricarlo troppo. Deve permettere, là dove è possibile, un continuo 
esercizio fisico senza però sfiancare la muscolatura. Una ventilazione SIMV +PS può venire incontro 
alle nostre esigenze, se modulata a seconda delle esigenze del paziente, variando sia gli atti forniti dalla 
macchina sia il supporto erogato. Questa modalità di ventilazione  necessita quindi, per essere efficace, 
della continua presenza dell’operatore. Questa modalità presenta inoltre la possibilità di inserire l’atto 
di reclutamento, il cosiddetto “sigh”, come descritto da Foti. Il commercio sta venendo incontro al 
clinico con tutta una serie di nuove modalità di ventilazione assistita e proporzionata allo sforzo del 
paziente, in modo da accompagnarlo automaticamente nel processo di svezzamento. Infine promettente 
è la modalità neuro assistita, che permette di azzerare le dissincronie dovute al trigger. Questa nuova 
modalità anche se apparentemente tecnicamente più complessa, si è dimostrata invece efficace proprio 
nelle Terapie Intensive meno specialistiche. 
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TECNICHE DI RECLUTAMENTO. Esistono diverse tecniche di reclutamento polmonare. La maggior 
parte prevede la curarizzazione e la sedazione profonda del paziente. Una delle più conosciute è la 40 x 
40 ovvero settando il ventilatore in PCV si applica una pressione di 40 cm di H2O per 40 sec. Queste 
manovre, assieme alla valutazione della corretta PEEP, sebbene sicure ed ampiamente documentate in 
letteratura sono sempre da considerarsi aggressive e giustificabili solo nei pazienti con grave 
ipossiemia come i pazienti ARDS  o ALI [4]. In altri contesti andrebbero fatte all’inizio del percorso 
clinico del paziente, sfruttando la sedazione e la curarizzazione del paziente successive all’intubazione. 
In realtà le manovre di reclutamento si rendono necessarie anche dopo ore o qualche giorno di 
ventilazione meccanica, quando ormai si sono formate quelle atelettasie polmonari, che tanto 
peggiorano l’ossigenazione del paziente e allungano i tempi di svezzamento. La ventilazione in PSV 
con l’atto periodico detto “Sigh” si è dimostrata capace di favorire sia l’ossigenazione del paziente che 
il weaning dal ventilatore [5]. Inoltre queste manovre di reclutamento ciclico sono possibili senza il 
bisogno di curarizzare il paziente, ma solo mantenendo una blanda sedazione. Le manovre di 
reclutamento e la PEEP migliorano l’ossigenazione del paziente con diversi meccanismi. Aumenta il 
volume del polmone aumentando la capacità funzionale residua, avviene il reclutamento degli alveoli 
collassati, l’acqua polmonare extra vascolare si ridistribuisce e migliora il rapporto ventilazione 
perfusione [6] [7]. Tuttavia anche se c’è una correlazione tra il guadagno di ossigenazione e manovre di 
reclutamento, questa correlazione è debole. Al momento solo manovre di reclutamento valutate sulla 
presenza di atelettasie visibili alle immagini TAC torace possono individuare quei pazienti che 
miglioreranno l’ossigenazione [8]. 
 
  
ECOGRAFIA TORACICA. Fino a poco tempo fa il polmone era considerato un organo non 
visualizzabile ecograficamente. Oggi, proprio l’interpretazione degli artefatti  ecografici è parte 
centrale di una nuova disciplina, in continua evoluzione ed in rapida diffusione, ma che è ancora 
imprecisa nelle definizioni, nella tecnica di esecuzione e nelle raccomandazioni [9]. Tale è la pletora di 
informazioni che stanno uscendo dalla letteratura scientifica, che si è sentito il bisogno di una sintesi e 
di un riordino del materiale a disposizione, ma anche il dovere di individuare potenziali rischi, proporre 
delle soluzioni e di formulare delle raccomandazioni condivise [10]. Comunque sia, l’ecografia  
polmonare sta acquisendo sempre maggior spazio, sia nella medicina di emergenza, che nelle terapie 
intensive e assieme ad un concetto più ampio di ecografia di tutto il corpo [11] e di ecografia in tutti gli 
ambienti [12] [13], diventerà inevitabilmente parte integrante del curriculum formativo dei prossimi 
medici.  
L’ecografia polmonare non vive solo di artefatti, ma ci sono anche dei “fatti” reali che si possono 
vedere ponendo la sonda sulla parete toracica. La pleura è visibile con il suo scintillio dovuto allo 
scorrimento dei foglietti parietali e viscerali, la cui mancanza pone il sospetto di pneumotorace. Il 
versamento pleurico è ben visibile e quantizzabile. Anche la broncopolmonite lobare, con un totale 
addensamento polmonare, è visibile all’ecografo come polmone “epatizzato”. 
La parte centrale di questa disciplina però è rappresentata dagli artefatti. Essi sono dovuti alle 
caratteristiche fisiche degli ultrasuoni e dei tessuti che incontrano. Le linee A sono linee orizzontali che 
si ripetono equidistanti tra loro e sono la ripetizione della linea pleurica dovuta alla riflessione delle 
onde sonore. “Effetto specchio” come dice Soldati. Queste linee in realtà non esistono e rappresentano 
assieme allo scintillio pleurico un quadro ecografico normale. Le linee B sono delle linee iperecogene 
verticali che partono dalla pleura e attraversano tutto lo schermo cancellando le linee A e senza 
attenuarsi come un raggio laser. Quando sono numerose rappresentano un quadro ecografico 
patologico. Sono un segno ecografico della presenza di acqua polmonare extra vascolare [14] [15]. Una 
o due linee B non hanno significato patologico, ma se il numero aumenta sono segno di edema 
interstiziale e successivamente edema alveolare. A questo punto il quadro ecografico è caratterizzato da 
  
77 
numerosissime linee B confluenti in un quadro simile al “vetro smerigliato della TC torace [16]. Le 
linee C sono linee che delimitano una piccola area ipoecogena sub pleurica. Le linee C non sono 
artefatti, ma immagini reali di piccoli addensamenti subpleurici, tipici delle atelettasie declivi.        
 
PROTOCOLLO BLUE. Mettendo insieme tutti questi quadri ecografici assieme ad una rapida e 
standardizzata tecnica di esecuzione dell’esame ecografico, Lichtenstein ha delineato un protocollo 
operativo per la diagnosi dell’insufficienza respiratoria acuta (paziente blu). Tale protocollo ha una 
sensibilità ed una specificità che si avvicina in alcuni casi al 100% nel diagnosticare le varie patologie 
polmonari causa di insufficienza polmonare acuta. L’esecuzione di questo protocollo prevede di 
esaminare sei punti del torace, che sono le proiezioni cutanee del lobo superiore, medio ed inferiore a 
destra e superiore, lingula ed inferiore a sinistra. La sonda ecografica viene orientata sempre 
longitudinalmente, in modo da visualizzare sempre due coste, che fanno da riferimento e la pleura in 
mezzo (bat sign) [17].   
 
 
OBIETTIVI 
 
 
OBIETTIVO PRIMARIO: Valutare se il numero delle comete varia con le manovre di reclutamento. 
Valutare se il numero delle comete diminuisce di più nei soggetti che rispondono al reclutamento 
(responders) 
 
OBIETTIVO SECONDARIO: Individuare “pattern ecografici” che si manifestano con una frequenza 
più alta nei pazienti che rispondono alle manovre di reclutamento. 
 
 
 
FORME DI RICADUTA DELLO STUDIO SULL’ATTIVITA’ DI REPARTO 
 
 
L’ecografo non deve servire solo per valutazioni complicate, appannaggio comunque di altri 
professionisti, oppure è riduttivo vedere l’ecografo solo come un ausilio a manovre invasive, ma 
dovrebbe avere un ruolo anche come strumento per la valutazione ed il monitoraggio routinario della 
morfologia polmonare e della fluidoterapia. In un ottica in cui la valutazione ecografica acquista 
sempre maggior spazio a discapito di altre indagini più costose e dannose per il paziente. 
Indipendentemente dai risultati, lo scopo di questo studio è quello di portare l’ecografo al letto dei 
pazienti e di conseguenza riavvicinare il medico al paziente, attraverso una “semeiotica ecografica”. 
 
 
 
MATERIALI E METODI 
 
 
Si è deciso di arruolare i pazienti ricoverati nella nostra Terapia Intensiva, in modo progressivo dal 1 
Novembre 2011 al 30 Maggio 2012. La Rianimazione di  Pontedera è una Terapia Intensiva di tipo 
polivalente, che ricovera sia pazienti medici che chirurgici ed anche politraumi che non necessitano di 
terapia o monitoraggio neurochirurgico. Tutti i pazienti arruolati erano sedati o in coda di sedazione, 
già in ventilazione meccanica da almeno 24 ore con una modalità di ventilazione SIMV(PC) o altra 
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modalità precedentemente scelta dal medico di reparto ed avevano già in sede una cannula arteriosa per 
i prelievi. I criteri di inclusione dei pazienti erano: età maggiore di 18 anni, pazienti in fase o prossimi 
al weaning dal respiratore, che erano quindi in grado di poter sostenere una ventilazione assistita in 
pressione di supporto (PSV) e con il processo patologico in via di risoluzione. I criteri di esclusione 
erano: sedazione eccessiva con assenza di attività ventilatoria spontanea, ipertensione endocranica, 
emodinamica instabile, pazienti ancora da inquadrare dal punto di vista diagnostico, presenza di 
drenaggio toracico.  
Il reclutamento è stato eseguito mediante il ventilatore (Servo-i Maquet™, Solna, Sweden), in modo 
simile a quanto descritto da Patroniti, Foti e Pelosi [18] [19] [20]. Con una ventilazione in PSV si sono 
inseriti due atti “sigh” al minuto con una PCV calcolata in modo da ottenere un TV di 15mL/Kg di 
massa magra e comunque senza superare i 30 cmH2O totali (PCV + PEEP), durata dell’atto sigh di 6 
secondi totali con rapporto I:E di 1:1 ed elevando la PEEP di un punto rispetto al precedente valore. La 
manovra è stata documentata con un prelievo emogas analitico (Roche Omnis™, Monza Italy) subito 
prima e dopo le manovre di reclutamento, nello stesso momento delle due valutazioni ecografiche. 
Tutti i pazienti che durante il reclutamento hanno avuto un calo pressorio o una evidente desaturazione, 
sono stati esclusi dallo studio e ventilati secondo i parametri precedentemente applicati. 
I pazienti sono stati valutati ecograficamente (Ecografo myLab™ 5 Esaote, Genova, Italia), con un 
utilizzo “off label” dei blue points del protocollo BLUE di Lichtenstein in due momenti successivi: 
prima e dopo almeno 20 minuti di reclutamento. Sono state conteggiate le Linee B nelle sei stazioni 
previste dal protocollo BLUE ed è stata documentata l’eventuale presenza di versamento, addensamenti 
e piccole atelettasie visibili come linee C. Successivamente i pazienti sono stati divisi in due gruppi 
secondo una valutazione, fatta a priori, della risposta al reclutamento, come documentato dall’emogas 
analisi. Gruppo 1: nessun miglioramento, non responders. Gruppo 2:  buon miglioramento 
dell’ossigenazione (PaO2>10%) i responders. Non è stato fatto nessun calcolo della potenza da dare al 
test, in quanto non ci sono studi analoghi in letteratura  e questi sono da intendersi come dati 
preliminari.  
Questo è uno studio osservazionale prospettico, perché l’utilizzo del sigh a pressioni inferiori a 30 cm 
H2O durante la fase del weaning respiratorio è pratica abituale nel nostro reparto. 
 
 
 
ANALISI STATISTICA 
 
 
Analisi descrittiva della popolazione reclutata. Test T di Student per dati appaiati sull’intera 
popolazione prima e dopo reclutamento. Individuati due gruppi di differente risposta al reclutamento, 
test T di Student  per differenze tra i due gruppi e poi Test di Student per dati appaiati prima e dopo il 
reclutamento all’interno di ogni gruppo. Test esatto di Fisher per i dati nominali. I risultati sono 
espressi con la media e una deviazione standard. I grafici sono disegnati sulla base dei percentili. Sono 
state considerate significative solo le differenze con P <  0,05%. I dati sono stati analizzati con Excel 
2010 e software Open Source. 
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RISULTATI  PREVISTI 
 
 
Le manovre di reclutamento diminuiscono il numero delle comete. La diminuzione è maggiore nel 
gruppo che all’emogas arteriosa ha risposto meglio al reclutamento.   
 
 
 
RISULTATI 
 
 
POPOLAZIONE. Sono stati reclutati 37 pazienti di  74 ± 11,4 anni e APACHE 2 score di 28,4 ± 7,23. 
(vedi Tabella 1). Le diagnosi di accoglimento erano diverse: dal ricovero post chirurgico (7), alle 
problematiche neurologiche (8), il politrauma (3), la sepsi/shock settico (8), l’insufficienza respiratoria 
(6), un shock ipovolemico (1) e un paziente è stato ricoverato per botulismo (1). Il numero di comete 
basale era di 8,1 ±5,9 e nessun paziente era privo di comete, il versamento pleurico era presente nel 
48,6% dei pazienti, le linee C sono state visualizzate nel 27% dei pazienti, mentre dei veri e propri 
addensamenti erano presenti in soli 2 pazienti. 5 pazienti presentavano delle aree polmonari a vetro 
smerigliato. La PaO2 iniziale era di 114,13 ± 36,78 mm Hg e le manovre di reclutamento hanno sortito 
un miglioramento medio di quasi il 10% da 114,13 ± 36,78 mm Hg a 125,45 ± 39,6 mm Hg (p=0.003) 
(Figura 1). Le comete invece non sono diminuite passando da 8,1 ± 5,9 a 7,5 ±5. Quindi le manovre di 
reclutamento si sono dimostrate efficaci nel migliorare mediamente la PaO2,  ma non hanno diminuito 
il numero delle linee B nell’intera popolazione.  
Se invece andiamo a dividere i 37 pazienti reclutati come ci eravamo proposti, a seconda della risposta 
al reclutamento, abbiamo: 13 pazienti hanno risposto bene al reclutamento, i responders, con un 
miglioramento della PaO2 maggiore del 10%, mentre 24 pazienti non hanno risposto altrettanto bene al 
reclutamento, i non responders, con un ΔPaO2 < del 10% o negativo. (Tabella 1).  Mentre i non 
responders non hanno avuto né un miglioramento della PaO2 (Figura 2), né una diminuzione del 
numero delle comete tra (T0) prima e (T1) dopo il reclutamento, che sono rimaste sostanzialmente 
uguali  da 7,9 ± 6,8 a 7,8 ± 5,7, i responders hanno avuto una diminuzione statisticamente significativa 
del numero delle comete da 8,4 ± 3,8 a 6,8 ± 3,3 (p<0,01) (vedi Figura 3). 	  
I due gruppi erano uguali per età, peso, punteggio APACHE 2 e supporto ventilatorio e PaO2 iniziale 
(vedi Tabella 1). Il versamento era presente con uguale frequenza in entrambi i gruppi, mentre le linee 
C erano presenti con frequenza diversa nei due gruppi: 12,5% dei non responder avevano le linee C 
contro un 53,8% dei responders, con una differenza statisticamente significativa (p<0,02) (vedi Figura 
4). 
Un paziente ha sviluppato un pneumotorace diagnosticato sei giorni dopo il reclutamento: era l’unico 
paziente con ARDS extra polmonare sviluppata da un quadro di sepsi a partenza di una infezione della 
fistola da dialisi. Il paziente è deceduto successivamente per MOF. 
 
 
 
DISCUSSIONE 
 
 
Le linee B rappresentano la parte fondamentale dell’ecografia polmonare in medicina critica.  La loro 
natura è ancora argomento di dibattito. Secondo alcuni sarebbero dovute alla riflessione delle onde 
sonore da parte di particelle d’acqua e aria, ma questo non spiegherebbe la loro presenza nelle fibrosi, 
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secondo altri sarebbero la ripetizione infinitesimale e verticale di tante piccole linee A. Il fatto che le 
linee B rappresentino un immagine virtuale dell’acqua interstiziale ha stimolato diversi ricercatori. Si è 
dimostrato che le linee B aumentano con la fluidoterapia e con l’aumentare delle pressioni di 
occlusione polmonare [21] [22]. Si è vista una correlazione tra linee B e scompenso cardiaco e linee B 
e peptide natriuretico [23] [24]. Anche noi in uno studio precedente abbiamo dimostrato come le linee 
B aumentano con la fluidoterapia nei pazienti anziani defedati e alettati da sottoporre a osteosintesi per 
frattura di femore e come le linee B si muovano con il decubito del paziente, seguendo la gravità [25]. 
Altri autori hanno dimostrato come le linee B diminuiscano nell’edema polmonare, dopo la risoluzione 
del quadro clinico con terapia diuretica, oppure come diminuiscano dopo la seduta di dialisi. [26]. Le 
linee B compaiono e scompaiono in tempo reale. Le linee B, come abbiamo dimostrato in questo studio 
sono presenti in quasi tutti i pazienti della Terapia Intensiva, rappresentano l’acqua interstiziale che  si 
raccoglie nelle parti più declivi del polmone e contribuisce a formare le atelettasie basali.  
Le manovre di reclutamento e la PEEP aumentando la pressione intra alveolare, spostano i fluidi dallo 
spazio interstiziale peri alveolare verso lo spazio interstiziale vascolare extra alveolare [7]. In questo 
modo si può capire quello che abbiamo visto in questo studio. Le manovre di reclutamento, quando 
sono efficaci, aumentano il volume polmonare con il reclutamento alveolare, aumentano quindi la 
quantità d’aria a discapito dell’acqua interstiziale e con l’ecografia polmonare vediamo una 
diminuzione delle linee B. 
In realtà l’ecografia polmonare ha la capacità di mostrarci un continuum di immagini che vanno dal 
polmone bagnato al polmone asciutto. Si passa dal versamento pleurico, solo acqua, all’addensamento, 
tessuto e acqua, poi abbiamo le linee B in un quadro uniforme a vetro smerigliato e man mano che 
l’acqua diminuisce, linee B sempre più rade fino ad arrivare alle linee A, polmone normale, infine linee 
A senza scintillio pleurico, solo aria, ovvero pneumotorace. Si poteva ipotizzare quindi che le manovre 
di reclutamento avrebbero aumentato paradossalmente le linee B, passando da un polmone addensato a 
un polmone pieno di linee B. Questo non è accaduto perché, come ha già dimostrato Bouhemad et al. 
[27] in un recente lavoro, la possibilità di riaprire delle voluminose atelettasie con solo delle manovre 
di reclutamento è rara. Reclutamenti così importanti sono segnalati solamente in case report [28] con 
l’utilizzo di elevate pressioni e del broncoscopio. Molto probabilmente invece, sono le piccole 
atelettasie, quelle visibili all’ecografo come linee C, che si possono reclutare, come abbiamo visto nel 
nostro studio.  
D’altra parte avremmo voluto dimostrare addirittura una aumento delle comete in quei pazienti che non 
hanno risposto al reclutamento, diminuendo sensibilmente la loro ossigenazione. In questi pazienti 
infatti, le manovre di reclutamento oltre ad essere inefficaci sul lato polmonare, interferirebbero con 
l’attività cardiaca deprimendone la funzionalità, con un accumulo di liquidi a livello polmonare e 
quindi più comete visibili al eco torace. In realtà il nostro protocollo prevedeva di escludere tutti i 
pazienti, che al momento del reclutamento, presentassero cali pressori o desaturazioni importanti. 
Questo ci ha impedito di vedere l’aumento delle linee B nei forti non responders. 
Abbiamo utilizzato il protocollo BLUE perché più veloce e pratico, eseguibile addirittura nelle 
situazioni di emergenza. Questo protocollo è stato pensato per i pazienti allettati, difficili da spostare e 
la sua popolarità lo rende universale. Altri protocolli, già convalidati [29], sicuramente più precisi, non 
sono a nostro avviso adatti ai pazienti della Terapia Intensiva.   
Contare il numero delle comete è sicuramente una procedura noiosa e meno elegante rispetto a metodi 
semi quantitativi, ma è comunque fattibile e utile dal punto di vista comparativo. Anche altri Autori 
hanno fatto la stessa scelta [24].  
Questo studio ha diverse limitazioni. Un piccolo numero di casi, un breve periodo di osservazione e la 
mancanza di una randomizzazione. Per quanto ne sappiamo però, questa è la prima volta che in 
letteratura si mettono in relazione le linee C ed il reclutamento polmonare. Questo sicuramente è un 
punto che varrà la pena di indagare in futuro. 
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CONCLUSIONI 
 
 
Il numero delle linee B diminuisce nei pazienti che rispondono in modo ottimale al reclutamento, 
inoltre in questi pazienti la presenza di linee C è più frequente. 
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Figure e Tabelle 
 
 
	   TUTTI	  (37)	   NON	  RESPONDERS	  (24)	   RESPONDERS	  PaO2>10%	  	  (13)	   SIGNIFICATIVITA'	  
ETA'	   74	  ±	  11,4	   74,3±9,36	  	   73,4±14,6	   N.S.	  
PESO	   75,3±15,8	   75,1±15,5	   75,4±17,1	   N.S.	  
APACHE	  II	   28,4±7,2	   28,4±7,2	   28,6±8,1	   N.S.	  
PCV/PSV	   16,6±3	   16,5±3,4	   16,6±2,2	   N.S.	  
PEEP	   4,8±0,6	   4,7±0,6	   4,9±0,5	   N.S.	  
PaO2	  T0	   114,1±36,7	   112,8±40,6	   116,4±29,7	   N.S.	  
LINEE	  B	  T0	   8,1±5,9	   7,9±6,8	   8,4±3,8	   N.S.	  
LINEE	  C	  T0	   27%	   12,50%	   53,80%	   P<0,02	  
VERSAMENTO	   48,60%	   45,80%	   30,76%	   N.S.	  
 
Tabella. 1 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura. 1 
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Figura. 2 PaO2 
 
 
 
 
  
 
 
Figura. 3  Linee B 
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Figura. 4 Linee C 
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SCHEDA RACCOLTA DATI STUDIO COMET 2 
 
 
N°............. 
 
COGNOME.........................................NOME.........................................ETA’........DATA.................. 
 
PESO........ DIAGNOSI...........................................................................DATA ACCOGL. ................ 
 
ALTRE PATOL. .........................................................................................APACHE II SCORE....... 
 
 
 
 
ECOGRAFIA 
       T0       T1 
 
 
..    
 
 
    
 
 
 
 
 
DATI VENTILATORE T0       T1 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
EMOGASANALISI      T0       T1      
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10 
 
STUDIO COMET 3: LINEE B ECOGRAFICHE E ATELETTASIE                  
POSTOPERATORIE 
 
 
RIASSUNTO 
 Hedenstierna G. ha già dimostrato con le immagini TAC come le atelettasie postoperatorie si 
formino nel 90% dei pazienti. L’ecografia toracica è uno strumento clinico ormai ben consolidato nella 
pratica clinica. Le linee B sono artefatti verticali, il loro numero correla con le densità polmonari 
presenti alla TAC. Le linee C sono immagini reali di piccole aree di consolidamento sub pleurico. La 
semeiotica dell’ecografia toracica ricopre tutti i quadri anatomopatologici delle atelettasie da 
riassorbimento. L’obiettivo di questo studio è di dimostrare la formazione di atelettasie postoperatorie 
utilizzando l’ecografia toracica e di dimostrare una diminuzione delle atelettasie dopo la respirazione 
spontanea. 
 Questo è uno studio osservazionale prospettico eseguito nell’ospedale di Pontedera, su pazienti 
sottoposte a resettoscopia in anestesia generale: con ventilazione meccanica, bassa FiO2 e 5 cmH2O di 
PEEP. Abbiamo valutato le pazienti con l’ecografia tre volte: T0: prima dell’anestesia, T1 subito dopo 
l’anestesia e T2: dopo 25 minuti di respiro spontaneo. Abbiamo valutato il polmone in 12 zone nella 
parte dorsale della schiena, subito sopra il diaframma. Abbiamo contato le linee B da 0 a 10. Abbiamo 
quantificato le linee C con un numero da 1 a 3. La presenza ecografica di almeno 3 linee B o di una 
linea C con linee B in uno spazio intercostale, è stata considerata positiva per presenza di atelettasie. 
 Sono state arruolate 23 pazienti sane: 51±7 anni e BMI 26±6 Kg/m². La durata dell’anestesia è 
stata di 34±8 minuti. Quasi tutte le pazienti hanno sviluppato atelettasie subito dopo l’anestesia 
(p<0,001 test del Chi Quadrato). Dopo 25 minuti di respiro spontaneo ancora il 78% delle pazienti 
aveva atelettasie. Mediana e quartili delle linee B nelle tre misurazioni sono: T0: 1(0-2), T1: 15(8,5-29) 
e T2: 15(3,5-23,5) con una differenza statisticamente significativa tra T0-T1, ma non tra T1-T2 (Test di 
Friedman p<0,001; SNK T0-T1 e T0-T2 p<0,01; T1-T2 n. s.). Mediana e quartili delle linee C sono 
rispettivamente: T0: 0(0-0), T1: 3(1-5,5) e T2: 1(0-3), con una differenza significativa tra tutte le 
misurazioni (Test di Friedman p<0,001; SNK T0-T1 p<0,01; T0-T2 p<0,05; T1-T2 p<0,01).  
 Questi risultati suggeriscono chiaramente, anche se non lo provano, che le linee B e le linee C 
rappresentano le atelettasie postoperatorie. In questo scenario le linee B rappresentano l’acqua del 
tessuto polmonare atelettasico, compresso dal rilasciamento della gabbia toracica. Le linee C, ma non 
le linee B, diminuiscono già dopo 25 minuti di esercizio respiratorio. Quindi le linee B sono la prima 
componente delle atelettasie ad apparire e l’ultima a scomparire dopo la loro risoluzione.  
 L’ecografia toracica rappresenta una nuova opportunità con cui ricercare strategie efficaci per 
evitare la formazione di atelettasie nel postoperatorio. 
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INTRODUZIONE  
 
 
 
ATELETTASIE POSTOPERATORIE 
 
 
La formazione di atelettasie durante l’anestesia avviene nella maggior parte dei soggetti (90%), 
indipendentemente dall’utilizzo o meno dei miorilassanti e sia con anestesia inalatoria che con farmaci 
endovenosi [1]. Queste atelettasie sembrano essere la conseguenza del rilasciamento muscolare con la 
riduzione dello spazio intra toracico dovuto allo spostamento cefalico del diaframma e alla riduzione 
del diametro anteroposteriore del torace [2]. Il rilasciamento muscolare durante anestesia provoca a 
livello polmonare due fenomeni strettamente legati: il collasso polmonare con schiacciamento degli 
alveoli e ancor prima la chiusura delle piccole vie aeree. La capacità funzionale residua (FRC) è ridotta 
di circa il 20% durante anestesia. Anche in un adulto sano ci sono dei cambiamenti fisiologici della 
FRC con la posizione:  in ortostatismo si ha una FRC di circa 3 litri, mentre in posizione supina la FRC 
si riduce già di circa 0,7 o 0,8 litri. Gli organi addominali spingono verso l’alto il diaframma e questo 
soprattutto fa diminuire la FRC. In anestesia generale a paziente supino la  FRC si riduce fino ad un 
valore di 2 litri, questo significa che ci si avvicina al Volume Residuo. Questo è il volume che resta nei 
polmoni al massimo dell’aria espirata. E’ sufficiente l’utilizzo dell’ipnotico a produrre atelettasie, non  
è necessario curarizzare il paziente, anche se con la curarizzazione la formazione di atelettasie è 
maggiore. La perdita del tono muscolare è il prerequisito per lo sviluppo di atelettasie. Circa il 3-4% 
del polmone nella sua parte basale viene colpito da atelettasie, questa percentuale aumenta fino al 40% 
nella chirurgia toracica. La maggior parte delle atelettasie si forma vicino al diaframma. La chiusura 
delle piccole vie aeree è un fenomeno che avviene normalmente, anche nel soggetto sano, nelle persone 
anziane è più pronunciato. Questo fenomeno è dipendente dal volume polmonare. Nel soggetto adulto 
sano in posizione eretta o seduta non si ha chiusura delle piccole vie aeree, ma quando si passa alla 
posizione supina questo fenomeno avviene perché il volume polmonare diminuisce. Durante l’anestesia 
generale si ha un’ulteriore diminuzione del volume polmonare, si ha compressione sia degli alveoli che 
delle piccole vie aeree. Se le vie aeree rimangono chiuse per un certo periodo di tempo allora il gas 
rinchiuso verrà riassorbito con la comparsa di ulteriori atelettasie.   
 Le atelettasie sono causa di uno squilibrio nel rapporto tra ventilazione e perfusione del 
polmone, con la formazione di shunt arterovenosi e  conseguente desaturazione [3]. Lo shunt 
rappresenta la quota di sangue venoso che perfonde  tessuto polmonare non ventilato, senza esserne 
ossigenato. Questo sangue  ritorna poi al cuore sinistro e va in circolo desaturato. Si è dimostrato che lo 
shunt ha una correlazione diretta con la formazione di atelettasie postoperatorie. Nel soggetto sano la 
ventilazione è maggiore nelle parti posteriori e basali del polmone, questo vale anche per la perfusione. 
In questo modo ventilazione e perfusione vanno di pari passo, con un rapporto V/Q di 1:1. Durante 
anestesia con paziente supino le cose cambiano. La maggior parte della ventilazione si distribuisce 
nella metà alta del polmone, mentre la metà bassa rimane quella maggiormente perfusa. Le parti più 
basali rimangono quasi totalmente non ventilate, ovvero atelettasiche, si crea quindi un disequilibrio tra 
ventilazione e perfusione con conseguente desaturazione. Le zone di polmone al di sopra delle aree 
atelettasiche rimangono perfuse, ma poco ventilate, perché si crea il fenomeno della chiusura delle 
piccole vie aeree. In sostanza durante anestesia il polmone viene deformato, compresso dalla gabbia 
toracica, che non più tonica gli pesa addosso. Seguendo un gradiente pressorio le prime a soffrirne sono 
le piccole vie aeree, poi se la pressione aumenta si chiudono anche gli alveoli. Quindi nella parti più 
basali si comprimono piccole vie aeree e alveoli con la scomparsa dell’aria (atelettasie), mentre nelle 
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aree soprastanti si chiudono solo le piccole vie aeree e gli alveoli rimangono aperti. Queste zone 
rimangono piene d’aria ma con scambi gassosi ridotti, queste zone perfuse, ma non ventilate, sono 
quelle che maggiormente contribuiscono alla creazione di shunt. 
 
 Le atelettasie rappresentano un ambiente favorevole alla proliferazione dei batteri e alla 
formazione di infezioni polmonari [4], ma non è molto chiaro in che misura possano essere responsabili 
delle complicanze polmonari postoperatorie [5]. 
Le complicanze polmonari sono relativamente frequenti dopo l’intervento chirurgico e si 
possono associare ad un aumento della morbidità e della mortalità. Il rischio di complicanze polmonari 
postoperatorie dipende dal tipo di intervento, dal tipo di anestesia e da fattori legati al paziente. Mentre 
la maggior parte di questi fattori non può essere modificata, alcuni aspetti della medicina perioperatoria 
come l’approccio alla ventilazione, la fluido terapia, le pratiche trasfusionali, possono essere 
favorevolmente controllati in modo da ridurre il rischio di complicanze. Gli interventi sull’alto addome 
e sul torace si associano ad una frequenza maggiore (1-3%) di complicanze polmonari postoperatorie. 
Allo stesso modo, pazienti che vanno all’intervento già compromessi dal punto di vista polmonare o in 
classe di rischio ASA elevata (III e IV), hanno una probabilità maggiore di sviluppare complicanze 
polmonari postoperatorie. Sebbene molti sono i meccanismi e le cause che possono portare alle 
complicanze polmonari postoperatorie, sembra che siano di primaria importanza le alterazioni della 
forma e della meccanica della gabbia toracica, che avvengono durante e dopo l’intervento. Queste 
alterazioni portano alla formazione di atelettasie nelle parti declivi del polmone. Perciò 
l’individuazione, la quantificazione ed il trattamento delle atelettasie potrebbe ridurre l’incidenza di 
complicanze polmonari postoperatorie e migliorare l’outcome ospedaliero dei pazienti [6]. 
Le atelettasie postoperatorie si formano già pochi minuti dopo l’induzione dell’anestesia, la loro 
formazione è indipendente dall’età e dal sesso [1], sono predominanti nelle regioni declivi e si formano 
sia che il paziente respiri spontaneamente durante l’anestesia, sia che venga ventilato meccanicamente. 
L’esatto meccanismo che porta alla loro formazione non è ancora conosciuto, però è sicuramente legato 
ad uno squilibrio tra la deformazione dello spazio intratoracico e il polmone sottostante [7]. Altri fattori 
come il riassorbimento dell’ossigeno e l’alterazione del surfattante possono ulteriormente contribuire 
alla formazione di atelettasie [3]. La formazione di atelettasie postoperatorie è sicuramente più estesa 
nei pazienti obesi e conseguentemente questi pazienti sviluppano degli shunt e delle ipossiemie 
clinicamente importanti, a volte già all’induzione. Il deterioramento dello scambio gassoso e della 
meccanica polmonare può persistere poi per molti giorni dopo l’intervento con una tempistica 
indeterminata [1].    
 Le percentuali di complicanze polmonari postoperatorie che si trovano in letteratura sono 
molto differenti. Questo è dovuto ad un ampio scenario di complicanze possibili, ad una varietà di 
definizioni diagnostiche utilizzate e soprattutto alle differenti popolazioni chirurgiche studiate. La 
frequenza è maggiore nei pazienti anziani, in quelli con diverse comorbidità e nei pazienti sottoposti ad 
interventi chirurgici complessi e lunghi. Fino ad un 5,4% dei pazienti ad alto rischio può sviluppare 
un’insufficienza respiratoria dopo un intervento in elezione, con una mortalità del 27% in quei pazienti 
che sviluppano un danno polmonare acuto (ALI) [6].   Le atelettasie intraoperatorie sono un importante 
fattore nella patogenesi delle complicanze polmonari postoperatorie. Queste atelettasie sono 
difficilmente visibili alla radiografia standard del torace, per una loro chiara visualizzazione è 
necessaria una tomografia assiale computerizzata (TAC) del torace, esame non eseguibile a letto del 
paziente. Per questo motivo le atelettasie sono spesso non diagnosticate. Sebbene nella maggior parte 
dei casi le atelettasie postoperatorie non hanno una valenza clinica, tuttavia la loro esistenza non deve 
essere ignorata, perché se persistono per un lungo tempo dopo l’intervento, possono diventare il punto 
di partenza per un ampio raggio di altre complicanze polmonari, che poi non rimangono limitate al solo 
polmone.  
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Nel postoperatorio, le anomalie degli scambi gassosi a livello polmonare, possono variare da un 
lieve decremento della  PaO2 a ipossiemie pericolose per la vita. Le atelettasie provocano un 
disequilibrio del rapporto ventilazione perfusione (V/Q) polmonare dovuto ad un aumento dello shunt 
polmonare e ad un aumento dello spazio morto. Esiste una correlazione ben evidente tra quantità dello 
shunt polmonare e dimensione delle atelettasie. C’è correlazione anche tra aree del polmone a basso 
rapporto V/Q e fenomeno della chiusura delle piccole vie aeree negli anziani [8]. Altre cause di 
ipossiemia nel postoperatorio includono la ipoventilazione dovuta al dolore o alla coda anestetica o ai 
farmaci analgesici, l’edema polmonare da sovraccarico intraoperatorio di fluidi, il laringospasmo o  il 
broncospasmo e il riacutizzarsi di una BPCO preesistente. Tuttavia il persistere di ipossiemia nel 
postoperatorio, nell’assenza di altre cause evidenti, dovrebbe sempre far pensare alla presenza di 
atelettasie. Il miglioramento dell’ipossiemia  con l’utilizzo della ventilazione non invasiva supporta la 
diagnosi di atelettasie postoperatorie. L’utilizzo di ventilazioni a pressione positiva continua come la 
CPAP e la Bi-PAP riducono il rischio di formazione di atelettasie e questo tipo di ventilazioni 
analogamente all’applicazione di una PEEP dovrebbero essere utilizzate anche in modo profilattico e 
non solo terapeutico [7], tanto più che si è visto riducono il numero delle reintubazioni e di altre 
complicanze, anche nel postoperatorio della chirurgia elettiva. Gli effetti deleteri dell’ipossiemia da 
atelettasie dipendono dalla severità e dalla durata dell’ipossiemia, ma anche dalla tolleranza del 
paziente nei confronti dell’ipossiemia. L’ipossiemia è uno dei fattori che contribuisce alla comparsa del 
delirio postoperatorio. Le infezioni della ferita chirurgica possono essere dovute anche all’ipossia in 
quanto la capacità dei neutrofili di neutralizzare i batteri dipende dalla tensione di ossigeno presente nei 
tessuti circostanti. Infine diversi studi hanno dimostrato una relazione tra ipossiemia e modificazioni 
del tracciato elettrocardiografico nel postoperatorio o ancora il picco di frequenza dell’infarto 
postoperatorio coincide con il momento di massima evidenza di atelettasie polmonari. Perciò è 
possibile che il trattamento delle atelettasie possa diminuire l’incidenza delle complicazioni legate 
all’inadeguatezza dell’ossigenazione tissutale.     
La polmonite è una complicanza postoperatoria potenzialmente letale, con un’incidenza che 
arriva fino al 9% nei pazienti ad alto rischio chirurgico e si associa ad una mortalità tra il 20 e il 45%. 
L’anestesia generale altera e danneggia i meccanismi difensivi del sistema respiratorio nei confronti 
della polmonite. L’anestesia generale impedisce la capacità di effettuare una tosse efficace, 
indebolendo i muscoli respiratori, deprimendo il riflesso della tosse e di conseguenza diminuendo la 
capacità vitale forzata. L’anestesia generale indebolisce l’attività mucociliare della mucosa respiratoria, 
ed insieme alle atelettasie inibisce l’attività dei macrofagi alveolari. Con l’anestesia generale si ha una 
perdita di surfactante, che favorisce la formazione di atelettasie e la crescita batterica. Sebbene si 
presume che le atelettasie precedano lo svilupparsi della polmonite, in realtà ci sono poche evidenze 
che supportano questa ipotesi. La mancanza di mezzi efficaci per individuare le atelettasie al letto del 
paziente può spiegare la mancanza di evidenza scientifica, tanto più che la polmonite è relativamente 
infrequente. Tuttavia fino al 36% dei pazienti che avevano un’opacità atelettasica al Rx Torace, ha poi 
sviluppato una polmonite postoperatoria. Inoltre ci sono molte evidenze nella sperimentazione sugli 
animali dove i modelli di atelettasie si associano a crescita batterica locale e traslocazione sistemica. 
Sempre negli stessi modelli animali si è visto come la riespansione del tessuto atelettasico assieme 
all’instillazione di surfactante diminuisce il rischio di broncopolmonite. Una strategia ventilatoria che 
abbia l’obiettivo di mantenere il polmone aperto, con manovre di reclutamento, bassi volumi correnti 
ed un adeguata PEEP, si è visto essere protettiva nei confronti delle atelettasie e delle polmoniti. 
L’incidenza delle polmoniti postoperatorie è diminuita da tutte quelle manovre e accortezze che 
diminuiscono la formazione di atelettasie, come una precoce mobilizzazione del paziente, i cambi di 
posizione con prono supinazione e posizione laterale, la fisioterapia respiratoria e gli esercizi respiratori 
e di nuovo la ventilazione non invasiva. Prescrivere una ventilazione non invasiva con l’obiettivo di 
ridurre le atelettasie si è visto ridurre anche il rischio di polmoniti [6]. 
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I potenziali meccanismi di danno provocati dalle atelettasie possono essere dovuti ad uno stress 
meccanico nelle aree atelettasiche in combinazione con l’ipossia da mancata ventilazione. Negli studi 
su animali si è messo in evidenza un danno strutturale dell’endotelio vascolare con perdita di proteine, 
aumento della permeabilità polmonare e risposta infiammatoria locale. Invece al di sopra delle zone 
atelettasiche il polmone può essere danneggiato da una sovradistensione. Le atelettasie causano una 
disomogeneità delle aree ventilate, spostando la ventilazione verso quelle parti del polmone che sono 
già aperte, con conseguente volo e barotrauma. 
Le strategie per diminuire la formazione di atelettasie postoperatorie sono diverse. Alcune le 
abbiamo già viste e comprendono tutta una serie di accorgimenti volti a non far collassare il polmone 
durante l’induzione dell’anestesia. Ventilazione ed ossigenazione in maschera a pressione positiva 
(CPAP), applicazione precoce di PEEP, manovre di reclutamento ad inizio e fine intervento, pressione 
positiva anche all’estubazione. Ancora prescrizione di ventilazione non invasiva e ginnastica 
respiratoria nel postoperatorio. Tutti gli accorgimenti volti a mantenere il tono muscolare possono 
essere d’aiuto. Anestesie “blended”, ovvero anestesia generale leggera accompagnata da anestesia 
locoregionale, in modo da utilizzare meno farmaci anestetici, cercare di evitare i curari e magari 
mantenere un’attività respiratoria autonoma o assistita. Anche l’induzione con bassa FiO2 si è visto 
diminuire la formazione di atelettasie [8] [9]. L’aria intrappolata negli alveoli con le piccole vie aeree 
chiuse, viene riassorbita più velocemente se ricca in ossigeno.  
Tutto questo è già stato ampiamente dimostrato da Hedenstierna G e colleghi in una lunga serie 
di capolavori scientifici pubblicati a partire dagli anni ’80 e ’90. Essi utilizzarono principalmente la 
Tomografia Assiale Computerizzata con esposizioni trasversali del torace, per dimostrare le densità a 
forma di cresta nelle regioni dipendenti di entrambi i polmoni, subito sopra il diaframma (vedi figura 
1.) [2] [1] [10] [11] [12] [13] [14] [15]. 
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ECOGRAFIA POLMONARE     
 
 
Per molti anni l’ecografia toracica è rimasta relegata esclusivamente alla valutazione del 
versamento pleurico. Tuttavia, negli ultimi anni lo studio ecografico dello spazio pleurico ha 
cominciato ad avere un largo consenso nella pratica clinica e anche in diversi contesti delle medicine 
specialistiche. L’obiettivo è quello di integrare le informazioni date dall’ecografia toracica con quelle 
provenienti dall’esame ormai già ben consolidato dell’ecocardiografia. Solo nel 2012 abbiamo avuto il 
primo documento internazionale che sancisce le evidenze scientifiche e le prime raccomandazioni per 
l’esecuzione e lo studio dell’ecografia toracica [16]. Vista la sua semplicità, la possibilità di effettuarlo 
a letto del paziente e la semplice semeiotica, l’esame ecografico del polmone può e deve diventare un 
mezzo utile per il medico della sala operatoria. Inoltre nonostante le sue caratteristiche l’ecografia 
polmonare è poco popolare tra i medici internisti e gli specialisti pneumologi, mentre ha avuto 
un’esplosione nella medicina d’urgenza, nell’elisoccorso e nelle terapie intensive. Quindi a maggior 
ragione l’ecografia polmonare deve far parte del bagaglio culturale del medico che si occupa di 
medicina perioperatoria. Il medico anestesista nelle varie fasi del suo lavoro deve poter trattare e 
valutare pazienti di elevata complessità di cure. La capacità di poter integrare informazioni provenienti 
dall’esame ecografico, inteso come un esame veloce e semplice di tutto il paziente, con la storia e 
l’esame clinico, si è dimostrato di estremo valore nella pratica clinica. A questo va aggiunto che 
l’ecografo è sempre più presente nelle sale operatorie e la tecnologia ha permesso il suo utilizzo, 
tramite apparecchi portatili, anche nelle corsie a letto del paziente. 
 
Si definiscono linee A (vedi figura 2 e 6) quelle linee orizzontali, parallele ed equidistanti tra 
loro e ad una distanza che equivale a quella tra la cute e la pleura. Sono degli artefatti di riflessione 
pleurica e assieme allo scorrimento pleurico (sliding sign), rappresentano l’immagine ecografica del 
polmone sano. Le linee B (vedi figura 3), sono artefatti verticali che partono puntiformi dalla pleura e 
percorrono, allargandosi, tutto lo schermo senza attenuarsi, come dei raggi laser. Le linee B sono pure 
dei riverberi iperecogeni, formati da tante piccolissime linee orizzontali, che alla fine formano una linea 
verticale, che assomiglia ad una cometa, che parte dalla pleura e si muove sincrona con essa. Prima 
della “consensus conference” del 2012 le linee B avevano diversi nomi: comet tail o code di cometa, 
ring down etc., oggi le comet tail definiscono tutti gli artefatti verticali mentre le linee B sono quelle 
prettamente pleuriche. Questo però è un campo in continua evoluzione ed è probabile, visto che è un 
campo nuovo e ancora in parte sconosciuto, che le cose cambieranno ancora. Le linee C (vedi figura 3), 
sono piccole immagini ipoecoiche subpleuriche di tessuto consolidato. Sono delimitate in profondità da 
una linea concava verso la pleura, linea C appunto, da cui partono dei riverberi che possono avere lo 
stesso significato delle linee B oppure rappresentare degli echi di rinforzo di parete posteriore. La parte 
di pleura che delimita la linea C è più sottile e meno ecogena della linea pleurica circostante e talvolta è 
presente un piccolo versamento al di sopra di essa, tra i due foglietti pleurici. In realtà l’immagine 
normale di una pleura brillante è essa stessa un artefatto, poiché è un effetto del riverbero, mentre la 
debole linea pleurica che delimita la linea C rappresenta il vero spessore del foglietto pleurico, a 
contatto tra liquido e tessuto e quindi non più sottoposto ad effetti artefattuali dovuti all’aria.    
L’ecografia si basa sulla fisica degli ultrasuoni. L’immagine ecografica e costruita sulla base 
delle onde sonore che ritornano dai tessuti, ovvero gli echi di ritorno. Una parte delle onde sonore, 
dopo aver attraversato i tessuti, viene riflessa quando incontra un’interfaccia di riflessione, mentre la 
parte restante prosegue verso altre interfacce più profonde.  L’interfaccia tra due tessuti è data dalla 
linea di confine che separa i due tessuti, quando questi hanno una differente impedenza acustica. Se i 
due tessuti hanno la stessa impedenza acustica non vi è interfaccia e quindi non c’è neppure la 
riflessione. L’impedenza acustica è una caratteristica fisica dei tessuti in relazione agli ultrasuoni, 
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ovvero rappresenta la resistenza che il tessuto presenta al passaggio delle onde sonore. Tuttavia se 
l’impedenza acustica tra i due tessuti è troppo diversa ovvero quando i tessuti sono completamente 
differenti, come aria e acqua, l’interfaccia dà una riflessione totale e ciò impedisce la formazione di 
immagini delle strutture sottostanti. In sostanza l’interfaccia pleura aria fa sì che tutte le onde vengano 
riflesse e nessuna riesca a passare. La pleura si comporta come uno specchio che riflette, oltre la pleura 
non passa più nulla e quello che vediamo sullo schermo sono solo immagini artefattuali di riflessione. 
Questo è il motivo principale per cui l’ecografia toracica è sempre stata limitata allo studio dei 
versamenti pleurici e delle strutture cardiovascolari. Ma, basta una goccia d’acqua e tutto questo 
cambia. Dalle linee A, artefatti orizzontali, si passa alle linee B, artefatti verticali, completamente 
differenti. L’acqua, in qualsiasi forma si presenti, sia come edema interstiziale, ispessimento inter o 
intralobulare, micronodularità o ispessimento pleurico o piccoli addensamenti subpleurici,  provoca 
sempre una breccia nella pleura e lascia passare gli ultrasuoni. Tuttavia gli ultrasuoni che passano si 
trovano circondati da aria ovvero di nuovo da interfacce altamente riflettenti e quindi ritornano indietro 
in un continuo va e vieni. Si ha la formazione così degli artefatti verticali. La presenza o la confluenza 
di linee B definisce ecograficamente la sindrome interstiziale. Le linee B possono apparire in diverso 
numero a livello pleurico (vedi figura 4.) fino ad un campo interamente invaso da artefatti verticali 
(vedi figura 5.). La loro confluenza crea un immagine ecografica caratteristica definita “white lung”, 
che corrisponde all’immagine a “vetro smerigliato” della TAC torace. Le linee B escludono la 
contemporanea presenza di linee A nello stesso campo. Nella realtà dei fatti non è stato ancora 
dimostrato se l’ecogenicità  omogenea a polmone bianco rappresenti veramente un aumento di linee B 
fino alla loro fusione oppure rappresenti un fenomeno diverso. L’origine fisica delle linee B rimane a 
tutt’oggi sconosciuta. Sappiamo senza ombra di dubbio che le linee B sono artefatti, perché non 
esistono nel polmone sano o patologico strutture verticali ortogonali alla pleura. Inoltre si è riusciti a 
riprodurre in vitro immagini simili alle linee B, scannerizzando materiali porosi impregnati d’acqua. 
Anche il polmone bianco potrebbe essere semplicemente un artefatto di amplificazione. Quando 
analizziamo le linee B bisogna considerare anche il tipo di sonda utilizzato, l’inclinazione e la 
frequenza. Le sonde lineari permettono una visualizzazione più precisa della linea pleurica e quindi 
individuano più tipi di linee B a seconda della loro origine, puntiforme o da un’area micronodulare e a 
seconda della loro lunghezza. Il fatto di riprodurre le linee B anche in vitro su substrati porosi 
impregnati d’acqua, ha permesso di evidenziare il loro aumento con l’aumento del livello di 
impregnazione d’acqua o con la diminuzione dell’aria. Anche negli studi su animali si è dimostrato la 
presenza di linee B in polmoni normali che venivano artificialmente svuotati dell’aria fino a livelli 
fisiologicamente non ottenibili. Si deduce quindi che, sia la riduzione dell’aria, che l’aumento della 
densità del parenchima polmonare, sono responsabili dell’interruzione acustica a livello pleurico. La 
presenza delle linee B può essere un segnale di cambiamento nel polmone: un aumento della densità 
del polmone o una diminuzione dell’aria o entrambe. Il rapporto aria/acqua a livello sub pleurico è 
quello che determina la formazione di linee B. I limiti o i valori di questo rapporto che portano alla 
formazione di linee B dalle linee A o alla formazione di aree consolidate da linee B non sono ancora 
conosciuti. Un polmone sano, normalmente ventilato ha una densità di 0,15g/ml, mentre un polmone 
consolidato ha una densità di 1 g/ml. Una malattia del parenchima polmonare che provoca un aumento 
della densità (o al contrario una diminuzione della porosità), sia che faccia perdere l’aria al polmone o 
ne faccia aumentare il contenuto solido (tessuto o acqua), favorisce la produzione di differenti 
concentrazioni di linee B, fino alla espressione di un’immagine di consolidamento.  
La presenza di una o due linee B è da considerarsi fisiologica. Una regione polmonare si 
definisce invece positiva, quando sono presenti almeno tre linee B in un piano longitudinale tra due 
coste[16]: una predominanza di linee B indica un polmone bagnato ed è un segno di sindrome 
interstiziale. Diversi studi hanno dimostrato come il numero o la quantità di linee B sia direttamente 
proporzionale alla quantità di acqua polmonare extravascolare (EVLW) ed alla pressione di 
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incuneamento dell’arteria polmonare [17] [18] [19]. Altri studi hanno dimostrato come il numero delle 
linee B sia correlato al grado di severità dello scompenso cardiaco e poi diminuisca con un adeguata 
terapia diuretica [20]. Nei pazienti sottoposti a dialisi il numero delle linee B diminuisce dopo la seduta 
dialitica [21], si è dimostrata una diminuzione delle linee B anche nei pazienti ricoverati in terapia 
intensiva che rispondono alle manovre di reclutamento. [22] [23]. A livello clinico sembra ormai più 
che dimostrato come le linee B siano un’immagine dell’acqua interstiziale polmonare, che aumenta con 
la classe NYHA [24] e con la fluidoterapia in pazienti anziani con frattura di femore [25], ma le  linee 
B rappresentano anche l’aria che scompare (o il tessuto che aumenta), infatti aumentano anche nel 
dereclutamento [26], ovvero in quei pazienti ricoverati in terapia intensiva con supporto ventilatorio a 
cui viene tolta la pressione positiva.      
 
Le sindromi interstiziali polmonari con presenza di linee B, possono essere classificate a 
seconda della loro estensione, come: focale e diffusa. Inoltre nel caso di una diffusione bilaterale con 
estensione ad entrambi i polmoni, bisogna distinguere se le linee B sono omogenee o disomogenee 
ovvero se sono presenti aree risparmiate accanto ad aree colpite o addirittura completamente bianche. 
L’analisi della distribuzione degli artefatti verticali deve essere associata alla valutazione della linea 
pleurica, che può apparire liscia sottile e regolare, oppure ispessita, rugosa ed irregolare con 
diminuzione o assenza dello sliding. Ancora un’ulteriore classificazione può essere fatta in 
considerazione della concentrazione di linee B secondo gradiente apico-caudale o dorso-ventrale. La 
presenza di sindrome interstiziale polmonare con distribuzione focale delle linee B può essere osservata 
nelle polmoniti, nelle atelettasie, nelle contusioni polmonari, nelle embolie polmonari con infarto del 
parenchima e nelle neoplasie. La sindrome interstiziale polmonare con una forma diffusa delle linee B, 
è più caratteristica dell’edema polmonare acuto. L’edema polmonare di natura cardiogena può essere 
distinto da quello di natura non cardiogena o ARDS sempre con l’ausilio della semeiotica 
dell’ecografia polmonare. L’edema polmonare acuto cardiogeno presenta una distribuzione diffusa 
delle linee B, omogenea con concentrazione secondo gravità, inoltre non sono presenti alterazioni 
grossolane della linea pleurica. L’edema polmonare non cardiogeno o ARDS ha una distribuzione 
diffusa non omogenea con la presenza di aree risparmiate accanto ad aree fortemente colpite, una 
distribuzione che non sempre segue la gravità, almeno nelle fasi iniziali e sono quasi sempre presenti 
alterazioni della linea pleurica con piccoli addensamenti, ispessimenti e aree di diminuzione dello 
sliding o addirittura zone in cui i foglietti pleurici sono attaccati con assenza dello scorrimento pleurico.  
L’embolia polmonare è la lesione più difficile da valutare anche con l’utilizzo della ecografia 
polmonare. Anche in questo caso è una diagnosi di esclusione, ma se integriamo le informazioni 
derivanti dall’ecografia polmonare con quelle dell’ecocardiografia e quelle di un’analisi non 
specialistica delle vene della coscia, allora l’accuratezza dell’esame migliora. In questo modo, come 
dicono gli anglosassoni siamo capaci di colpire tre uccelli con un sasso solo, ovvero tramite ecografia 
venosa vediamo da dove l’embolo è partito, con l’ecocardiografia vediamo dove l’embolo è passato, 
infine con l’eco polmonare vediamo il suo arrivo. 
Quando gli spazi aerei del polmone vengono completamente sostituiti e riempiti da materiale 
liquido, semiliquido o solido, sia esso essudato o tessuto, allora dal punto di vista anatomopatologico 
avviene l’epatizzazione del polmone, che radiograficamente corrisponde alle aree radioopache di 
consolidamento polmonare. Ecograficamente le aree consolidate del polmone sono molto ben 
visualizzabili, ma solo se coinvolgono la pleura. Se rimangono all’interno del polmone senza emergere 
a livello pleurico, non riescono ad intaccare lo specchio pleurico e permettere così la penetrazione delle 
onde sonore. Le aree di consolidamento polmonare possono avere diversa natura: atelettasica, 
infiammatoria (polmonite), infartuale, contusiva o eterogenea. Qualsiasi sia la natura dei 
consolidamenti, la possibilità di eseguire un accurato esame morfologico, permette di individuare 
alcune caratteristiche ecografiche utili a definirne l’origine. Uno dei segni più importanti nella 
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semeiotica polmonare è valutare se all’interno dell’area consolidata esiste un broncogramma e se 
questo è fluido o aereo. Il broncogramma aereo appare ecograficamente con degli spot iperecogeni sia 
puntiformi che lineari. Il broncogramma aereo può essere dinamico o statico, a seconda della possibilità 
di visualizzare il movimento dell’aria nei bronchi consensuale agli atti del respiro. Tipicamente nelle 
broncopolmoniti il broncogramma aereo è dinamico e appare irregolare con una forma ad albero. 
Invece nelle atelettasie, siano esse atelettasie vere con ostruzione del bronco o siano atelettasie 
secondarie ad una compressione, il broncogramma aereo può essere del tutto assente o se presente è 
statico regolare e a strie parallele. Spesso l’addensamento atelettasico si associa al “lung pulse”, ovvero 
alla pulsazione polmonare, che risulta dalla percezione a livello pleurico della pulsazione cardiaca. A 
differenza dello sliding sign che è un movimento pleurico orizzontale di traslazione, il lung pulse è un 
movimento sussultorio verticale sincrono con l’attività cardiaca. Il broncogramma fluido si caratterizza 
per la presenza di fluido nei bronchioli, quindi ecograficamente appare come una struttura tubulare con 
un contenuto ipoecogeno senza segnale Doppler. Il broncogramma fluido è tipico di una 
broncopolmonite   post ostruttiva. 
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OBIETTIVI DELLO STUDIO 
 
 
Le atelettasie postoperatorie sono molto frequenti e possono essere il punto di partenza di 
importanti complicanze postoperatorie. Hedenstierna G. ha già ampiamente dimostrato come le 
atelettasie, che si formano durante l’anestesia, si vedono molto bene alla TAC (figura 1),  ma non alla 
radiografia convenzionale del torace. L’ecografia toracica è ormai uno strumento ben consolidato in  
terapia intensiva e nella medicina dell’urgenza. Esiste una buona correlazione tra le aree di densità del 
polmone viste alla TAC ed il peso del polmone calcolato sempre con la Tomografia Computerizzata ed 
il numero delle linee B [27]. Secondo Lichtenstein D. le linee B in posizione declive, nel paziente 
ricoverato in terapia intensiva non sono altro che atelettasie [28]. Via G. e colleghi [29] hanno già 
dimostrato, in un modello iatrogeno di atelettasia da riassorbimento con intubazione selettiva per 
lavaggio endobronchiale, come la semeiotica dell’ecografia polmonare copra tutti gli stadi della perdita 
di aerazione del parenchima polmonare: da rare linee B, al loro infittirsi, fino alla formazione di un 
immagine a polmone bianco, alla formazione dei primi addensamenti subpleurici, linee C, fino alla 
completa epatizzazione del polmone. Quindi diverse, focali, linee B e linee C in posizione declive, in 
pazienti alettati da diversi giorni, senza altri segni di patologia polmonare come edema polmonare, 
embolia o polmonite, dovrebbero rappresentare  atelettasie da compressione [30]. 
L’obiettivo di questo studio è di dimostrare la formazione di atelettasie durante l’anestesia 
generale in soggetti sani, utilizzando l’ecografia toracica. Come secondo obiettivo vogliamo dimostrare 
che sono sufficienti pochi minuti di respirazione spontanea per diminuire la quantità di atelettasie. 
Inoltre se il numero dei pazienti sarà sufficiente a provarlo vorremmo saggiare anche l’ipotesi di un 
differente aumento del numero di linee B e linee C a seconda dell’età, della BMI, dell’abitudine o 
meno al fumo e della durata dell’anestesia. 
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MATERIALI E METODI 
 
 
 Questo è uno studio osservazionale, prospettico, monocentrico, effettuato nelle sale operatorie 
della Ginecologia dell’Ospedale Felice Lotti di Pontedera. Lo studio è stato fatto su pazienti adulte da 
sottoporre ad isteroresettoscopia per resezione di polipi intrauterini in anestesia generale. Il consenso 
informato e scritto è stato ottenuto da ogni partecipante, inoltre lo studio è in corso di approvazione 
presso il Comitato Etico di Pisa. I criteri di inclusione sono: pazienti sane in classe ASA 1 o 2, con età 
inferiore a 65 anni. I criteri di esclusione sono: il rifiuto della paziente, qualsiasi patologia polmonare 
organica o cardiaca ad eccezione dell’ipertensione arteriosa ben controllata, obesità grave con BMI>40 
e qualsiasi complicanza chirurgica o anestesiologica con una durata della procedura che supera i 50 
minuti. L’anestesia è stata condotta come nostra pratica abitudinaria. Abbiamo utilizzato una 
premedicazione con Midazolam 0,02mg/kg. L’induzione dell’anestesia generale è stata effettuata con 
Fentanyl 2-3 mcg/Kg e Propofol 2 mg/Kg. Non è stato utilizzato nessun tipo di curarizzazione. 
L’induzione endovenosa è stata assistita con maschera facciale e una FiO2 del 80% senza CPAP. Il 
mantenimento dell’anestesia è stato condotto con Sevoflorane 1,8% di espirato e una FiO2 del 50%. 
Altri farmaci utilizzati, se non controindicato, sono stati: Ondansetron 4 mg per la profilassi 
antiemetica, Ranitidina 50 mg per la profilassi dell’ulcera da stress e Ketorolac 30 mg e Acetaminofene 
1g per il controllo del dolore postoperatorio. Il paziente è stato ventilato meccanicamente con l’utilizzo 
della maschera laringea (LMA), il ventilatore è stato impostato in modalità volume controllo, con un 
volume corrente di 8 ml/Kg, un volume minuto sufficiente a mantenere una end tidal di CO2 inferiore a 
40 mmHg, un rapporto inspirio/espirio di 1:2 e una PEEP di 5 cmH2O per tutti i pazienti. Abbiamo 
raccolto i comuni dati demografici: peso, altezza e BMI, le abitudini al fumo e la durata della 
procedura, che è stata calcolata dal posizionamento della maschera laringea all’apertura degli occhi. 
L’esame ecografico è stato eseguito 3 volte. T0: prima dell’anestesia, all’arrivo della paziente in 
presala operatoria. T1: subito dopo l’anestesia generale, appena la paziente si è svegliata e dopo aver 
controllato adeguatamente il dolore e dopo aver risolto qualsiasi disturbo postoperatorio come nausea, 
vomito o brivido. T2: almeno 15 minuti dopo la seconda valutazione, con la paziente completamente 
sveglia. Nel postoperatorio tra i tempi T1 e T2 abbiamo chiesto alle pazienti di eseguire attivamente dei 
respiri lenti e profondi. Durante l’esame ecografico è stata monitorizzata anche la saturazione periferica 
mediante pulsi ossimetro (SpO2). 
 
 
 
PROTOCOLLO (sintesi) 
 
CRITERI DI INCLUSIONE. In modo da facilitare lo studio, abbiamo deciso di arruolare solo pazienti 
sane ASA1 e ASA2, con età inferiore a 65 anni da sottoporre ad anestesia generale per intervento di 
isteroscopia chirurgica resettoscopica per polipi endouterini 
CRITERI DI ESCLUSIONE: Patologie cardiache (ad esclusione dell’ipertensione arteriosa ben 
controllata) e polmonari organiche. Obesità grave (BMI>40). Procedura chirurgica o anestesiologica 
complicata con durata superiore ai 45 min. Rifiuto della paziente. 
ANESTESIA. Induzione dell’anestesia con FiO2 80%, Midazolam 1 mg, Fentanyl 2-3 mcg/Kg e 
Propofol 2mg/Kg. Mantenimento dell’anestesia con Sevoflorane espirato 1,6%-1,8%. Altri farmaci 
utilizzati, se non controindicato, Ondansetron 4mg, Ranitidina 50mg, Ketorolac 30mg, Paracetamolo 
1g. 
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VENTILAZIONE. Anestesia Generale Bilanciata mediante introduzione di maschera laringea. 
Ventilazione controllata con TV: 8mL/Kg e VM regolato secondo ETCO2<40mmHg, I:E 1:2 Tempo di 
pausa inspiratoria 30%, PEEP: 5 cmH2O. 
RACCOLTA DATI (Vedi scheda raccolta dati). 
DATI GENERALI: Data procedura. Nome e Cognome. Età. Peso, Altezza. BMI. ASA. Fumo. Durata 
anestesia dall’induzione al risveglio (apertura occhi) 
3 MISURAZIONI. Saturazione mediante pulsiossimetro e visualizzazione Linee A con lo “sliding 
sign”, Linee B e  Linee C in tre momenti successivi. 1) T0 Arrivo della paziente in presala/sala 
risveglio. 2) T1 Subito dopo l’anestesia una volta valutata la sicurezza della paziente e dopo il controllo 
del dolore, della eventuale presenza di nausea, vomito o brivido. 3) T2 Almeno 15 minuti dopo la 
seconda valutazione. Nell’intervallo tra  T1 e T2 verrà stimolata la paziente a rimanere ben sveglia e ad 
eseguire respiri profondi. 
 
 
TECNICA DI IMAGING.  
 
 L’ecografia toracica  è stata eseguita in entrambi i decubiti: prima decubito laterale sinistro e 
poi destro. Si definiscono Linee A quelle linee orizzontali equidistanti caratterizzanti il polmone 
normale. Si definiscono Linee B quelle linee verticali iperecogene, che partono dalla linea pleurica, si 
muovono sincrone con lo scorrimento della pleura  ed attraversano tutto lo schermo, come delle linee 
laser o delle comete. Si definiscono Linee C quello linee curve a concavità pleurica che delimitano una 
piccola area ipoecogena sub pleurica con cometa o immagine di rinforzo posteriore [16]. La cometa o 
immagine di rinforzo posteriore verrà comunque conteggiata tra le  linee B. 
La parte posteriore del torace è stata divisa in sei zone per lato o polmone, secondo uno schema molto 
pratico da noi ideato dopo alcune prove preliminari. Si tracciano dapprima tre linee verticali: 
interspinosa, ascellare posteriore e la linea di mezzo tra queste due, in modo da individuare un’area 
mediale ed una laterale per emitorace. Si individua ecograficamente lo spazio intercostale contiguo al 
diaframma. Questo spazio assieme ai due immediatamente superiori costituiscono i tre punti mediali, se 
ne individuano allo stesso modo i tre laterali in modo da avere sei punti per lato, ovvero 12 zone totali 
(vedi figura 6). Nelle aree mediali verrà esplorato con particolare attenzione lo spazio paravertebrale. 
Per ogni punto dopo adeguata manovra di pressione/ tilting/ traslazione della sonda, si individua la 
pleura con lo “sliding sign” e le linee A, sia sagittalmente (bat sign) che trasversalmente lungo il 
decorso della costa. Dove presenti si conteggiano le Linee B e Linee C. Le linee B vengono conteggiate 
approssimativamente con un numero tra 0 e 10. Le linee C vengono conteggiate come un’unità (1+) se 
piccole ovvero del diametro approssimativo di 1cm, come 2+  se diametro maggiore e come 3+ se 
perdono la caratteristica forma a C acquisendo una dimensione maggiore con confini irregolari,  tipo 
“shred line”. Bisogna porre particolare attenzione a non conteggiare due volte le stesse linee B e linee 
C nei spazi intercostali contigui. La presenza di almeno tre linee B in uno spazio intercostale, oppure la 
contemporanea presenza di una linea C con linee B è stata considerata come esame ecografico positivo 
per la presenza di tessuto atelettasico. Abbiamo utilizzato due differenti ecografi con sonde di tipo 
convex e preset addome: Esaote MyLab™Five e Hitachi HI VISION Avius® Giappone. 
 
 
ANALISI STATISTICA. 
 
 Per la potenza da dare allo studio non ci sono dati preliminari ne dati presenti in letteratura sugli 
ultrasuoni, quindi questo sarebbe da considerarsi uno studio pilota. Dovrebbero essere sufficienti una 
decina di casi come in tutte le sperimentazioni fisiopatologiche per vedere una differenza significativa 
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tra T0 e T1, se questa esiste veramente, mentre supponiamo siano necessari almeno 20 individui per 
trovare una differenza significativa anche tra T1 e T2 e per verificare almeno alcune delle ipotesi 
aggiuntive. Per la potenza da dare allo studio ci siamo comunque basati anche sugli studi effettuati con 
la TAC da Hedenstierna G. [7] [2], dove un campione di 20 pazienti è stato sufficiente per documentare 
la formazione di atelettasie subito dopo l’induzione dell’anestesia con una P<0,05 ed una potenza del 
80%. I dati sono espressi come mediana e percentili per le linee B e le Linee C ed i livelli di 
saturazione. Altri parametri fisiologici vengono indicati invece con media e deviazione standard. La 
presenza o meno di atelettasie definita come almeno tre linee B in almeno una zona o la presenza di 
una linea C con linee B, è stata valutata tramite test del Chi quadrato per valutazioni multiple. Abbiamo 
considerato una distribuzione non parametrica dei valori delle linee B e delle linee C, così le differenze 
nei tre tempi successivi sono state valutate mediante test di Friedman per misurazioni ripetute e 
mediante test di Student Newman Keuls (SNK) per la differenza tra i gruppi. Successivamente per 
testare le ipotesi secondarie i pazienti sono stati suddivisi nel modo seguente.  1) Fumatori e non 
fumatori, indipendentemente dal numero delle sigarette fumate. 2) Età < 30 anni e età > 30 anni come 
compromesso tra invecchiamento biologico e necessità relative al campionamento statistico. 3) 
BMI<23 e 23<BMI<40. Inoltre verrà saggiata un’eventuale correlazione lineare tra la durata 
dell’anestesia e linee B e linee C  ed una correlazione tra saturazione e linee B e linee C mediante test 
di Spearman. Un valore della P<0,05 è stato considerato come significativo. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
101 
RISULTATI  
 
 
 Nel periodo da Aprile 2013  a Novembre 2013 abbiamo arruolato 23 pazienti consecutivi. La 
coorte è formata da 23 donne di 51±7 anni di età, di 68,7±15,3  Kg di peso, di 162±9  cm di altezza e 
con una BMI di 26±6 Kg/m². 10 pazienti  (43%) erano fumatori. La durata della procedura, dal 
posizionamento della maschera laringea all’apertura degli occhi, è stata di 34±8 minuti. Se 
consideriamo come presenza di atelettasia un esame ecografico positivo, come lo abbiamo definito, 
cioè con almeno tre linee B in un singolo spazio intercostale oppure la contemporanea presenza di una 
linea C accompagnata da linee B, allora tutti i pazienti, tranne due, erano senza atelettasie all’arrivo in 
presala operatoria, cioè prima di iniziare l’anestesia (T0). Subito dopo l’anestesia (T1), quasi tutti i 
pazienti (91%)  hanno sviluppato atelettasie (P<0,001 Test del Chi Quadrato). Al terzo esame 
ecografico (T2), dopo almeno 25 minuti di media (minimo 15 minuti, massimo 45 minuti) ancora il 
78% dei pazienti aveva un esame ecografico positivo per atelettasia, senza una differenza 
statisticamente significativa tra T1 e T2. (Test del Chi Quadrato: n. s.). Le due pazienti che avevano un 
esame ecografico positivo per atelettasie all’arrivo in presala operatoria (T0), una aveva un BMI 
elevato di 32 Kg/m², mentre l’altra era probabilmente rimasta tutta la mattina ad aspettare l’intervento 
sdraiata nel letto in posizione supina. La mediana ed i quartili del numero delle linee B nelle tre 
misurazioni (vedi figura 9 e 11) sono rispettivamente: T0: 1(0-2); T1: 15(8,5-29); T2:  15(3,5-23,5), 
con una differenza statisticamente significativa tra T0 e T1, ma non tra T1 e T2 (test di Friedman 
p<0,001; SNK T0-T1 e T0-T2 p<0,01, ma T1-T2: n. s.). La mediana ed i quartili della quantità  di linee 
C (vedi figura 10 e figura 11), sono rispettivamente: T0: 0(0-0); T1: 3(1-5,5); T2: 1(0-3), con una 
differenza statisticamente significativa tra tutte le osservazioni. (test di Friedman p<0,001; SNK T0-T1 
e T1-T2 p<0,01 e T0-T2 p<0,05). 
 Non siamo riusciti a trovare nessuna differenza tra il numero delle linee B e delle linee C 
dividendo i pazienti in due sottogruppi secondo l’età (meno di 50 anni e più di cinquant’anni: p=0,8 
Mann Whitney), BMI (BMI<23 e BMI>23:p>0,2 Mann Whitney), l’abitudine al fumo (p=0,25 Mann 
Whitney) e la durata dell’anestesia (meno di 30 minuti e più di 30 minuti: p>0,5 Mann Whitney). Non 
c’è nessuna correlazione tra i risultati ecografici ed i precedenti parametri ad eccezione di una debole 
correlazione (r=0,4 con p=0,058) tra  BMI ed il numero delle linee C all’ultimo esame ecografico (T2).  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  
102 
DISCUSSIONE 
 
 
 Per quanto ci è dato sapere, questo è il primo studio che valuta la formazione di atelettasie 
postoperatorie con l’ecografia toracica. Queste osservazioni suggeriscono in maniera molto decisa, ma 
non lo provano, che le linee B e le linee C rappresentano le atelettasie postoperatorie e che la loro 
comparsa è dovuta ad entrambi i motivi: ad un accumulo di fluidi negli spazi interstiziali del polmone 
declive e ad una iniziale perdita d’aria dagli alveoli con parziale collasso del parenchima polmonare. 
L’origine anatomica e fisica delle linee B non è ancora completamente conosciuta [16]: ci sono diverse 
teorie, ma come abbiamo visto, queste non si escludono tra loro. Le linee B rappresentano uno 
squilibrio nel rapporto tra acqua e aria all’interno del tessuto polmonare, con un aumento patologico 
dell’acqua rispetto all’aria. Questo squilibrio potrebbe essere dovuto ad edema polmonare interstiziale, 
o a congestione dei piccoli vasi perialveolari o semplicemente ad una compressione del tessuto 
polmonare declive. Come abbiamo già visto nei conigli di laboratorio, anche i polmoni sani possono 
riprodurre la comparsa di linee B, quando vengono artificialmente svuotati dell’aria fino ad un livello 
non ottenibile fisiologicamente. Qualsiasi patologia del parenchima polmonare, che produca un 
aumento della densità polmonare, sia aumentando il contenuto solido tramite edema interstiziale 
oppure facendo perdere aria al polmone come nelle atelettasie o con entrambi i meccanismi, favorisce 
la comparsa di differenti concentrazioni di linee B. Se il processo patologico prosegue, allora il tessuto 
raggiunge una densità critica per cui si formano delle vere e proprie immagini di consolidamento: le 
linee C. Come abbiamo visto ci sono diverse possibilità affinché vi sia un’ interruzione acustica della 
pleura riflettente e la formazione di linee B: ispessimento inter o intra lobulare, irregolarità pleuriche 
con nodularità o microscopici consolidamenti subpleurici, aumento del contenuto d’acqua del 
parenchima polmonare (edema interstiziale) e un aumento della quantità di tessuto polmonare o in altre 
parole una diminuzione della quantità d’aria alveolare [32]. Noi crediamo che sia principalmente 
quest’ultimo il meccanismo maggiormente responsabile della formazione di linee B postoperatorie. La 
perdita del tono muscolare che si ha durante l’anestesia, anche senza l’utilizzo della curarizzazione, 
determina una diminuzione del volume toracico con un aumento della pressione intracavitaria. Il 
polmone normalmente si trova in un ambiente a pressione negativa, dopo l’induzione però la pressione 
negativa viene meno e anzi il polmone viene compresso dal diaframma che si solleva, dal peso della 
gabbia toracica, che di abbassa. Il polmone è compresso anche dal proprio peso che è aumentato in 
caso di importante edema interstiziale. Campioni istologici di polmone di pecora dopo induzione 
dell’anestesia [12], ci hanno fatto vedere come il tessuto atelettasico è formato principalmente da 
alveoli privi d’aria, mentre è minima la componente di edema interstiziale o di congestione vascolare. 
Quindi possiamo dedurre che, in questo scenario, le linee B rappresentano tessuto polmonare 
atelettasico privo o quasi d’aria alveolare, ma contenente la propria normale quota d’acqua di cui tutti i 
tessuti sono fatti. Il tessuto polmonare viene compresso lungo un gradiente pressorio e non è escluso 
che con il passare del tempo anche l’acqua segua tale gradiente lungo l’interstizio e riempia quel che 
rimane degli alveoli (polmone bianco) ed assieme al tessuto compresso formi iniziali aree di 
consolidamento (linee C).  
 I nostri risultati sono molto simili ha quelli che ha trovato Hedenstierna G. molti anni fa con 
l’utilizzo della TAC del torace. In particolare anche noi abbiamo visto che quasi tutti, ma non tutti i 
pazienti formano delle atelettasie postoperatorie. Questo potrebbe essere dovuto al fatto che esistano 
delle proprietà genetiche protettive nei confronti delle atelettasie postoperatorie. Fattori genetici che 
agiscono sul tono muscolare o sulle proprietà elastiche del polmone o sulla natura strutturale del suo 
interstizio. Le linee B aumentano subito dopo una breve anestesia senza curarizzazione, ma non 
diminuiscono significativamente dopo 25 minuti circa di esercizi respiratori. Invece, abbiamo visto una 
pronta e statisticamente significativa diminuzione delle linee C dopo gli esercizi respiratori. Questo ci 
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suggerisce, come per altro Via G. e colleghi hanno già dimostrato [29], che le linee B sono la prima 
componente delle atelettasie e l’ultima a scomparire dopo la loro risoluzione. 
 Non siamo riusciti a trovare nessuna differenza statisticamente significativa tra la quantità di 
atelettasie, ovvero di linee B e linee C, e i sottogruppi secondo età [13], BMI [33], fumatori e non 
fumatori e durata dell’anestesia. Questo studio non ha una potenza sufficiente per trovare queste 
differenze, inoltre la nostra popolazione era a proposito una popolazione sana e troppo omogenea, con 
un protocollo chirurgico ed anestesiologico ben standardizzato. A dire il vero però c’è una debole 
correlazione positiva tra BMI delle pazienti e la quantità di linee C all’ultimo esame ecografico, prima 
di essere trasferite in corsia. Questo potrebbe suggerire come le pazienti con un peso più elevato 
trovino più difficoltà a liberarsi delle atelettasie postoperatorie e giustificare un numero di complicanze 
postoperatorie maggiore negli obesi. Questa ipotesi dovrà essere verificata in studi futuri.  
 Abbiamo utilizzato un nostro protocollo “ad hoc”, non presente in letteratura, per visualizzare e 
conteggiare le linee B e C. Ci sono diverse tecniche per la valutazione ecografica del polmone. La 
tecnica che valuta otto regioni ecografiche suggerita dal Comitato di Esperti del 2012 [16] e da 
Volpicelli e colleghi e i punti blu del protocollo BLU di Lichtenstein [35], sono entrambe facili e veloci 
da utilizzare, ma non valutano adeguatamente le regioni dorsali. Anzi secondo Lichtenstein in un 
paziente alettato come quello della terapia intensiva e nell’urgenza con paziente dispnoico, le regioni 
dorsali sono quelle meno informative rispetto alle regioni anteriori. D’altra parte tecniche più accurate 
come quella suggerita da Jambric e colleghi [36], che utilizza ben 28 regioni di scansione polmonare 
per la quantificazione delle linee B, sono troppo complesse e ridondanti se utilizzate nel nostro 
scenario, a volte complesso e sempre frenetico, della sala operatoria.  
 Abbiamo utilizzato un protocollo per l’induzione dell’anestesia, che in parte è simile a quello 
suggerito da Hedenstierna, per diminuire o addirittura evitare la formazione di atelettasie: applicazione 
precoce della PEEP, una FiO2 del 80%, che è più bassa di quella normalmente utilizzata che è del 
100% in modo da evitare l’assorbimento del gas intra alveolare.  Non abbiamo utilizzato l’applicazione 
della maschera facciale a pressione positiva (CPAP) per l’induzione dell’anestesia e questo può aver 
indotto una formazione maggiore di atelettasie. L’utilizzo di questa tecnica non è abituale nella nostra 
pratica quotidiana e forse, per la sua scomodità, anche non giustificata in pazienti non gravemente 
obesi. Tuttavia non ci sono mai stati episodi di desaturazione, ne all’induzione dell’anestesia, ne nel 
postoperatorio. La SpO2 si è abbassata nel postoperatorio subito dopo il risveglio, per poi raggiungere i 
valori preoperatori dopo 25 minuti circa di esercizi respiratori, prima di trasferire le pazienti in corsia 
(vedi figura 12). Non c’è nessuna correlazione tra SpO2 e linee B o C. La saturazione periferica di 
ossigeno non è un valido parametro per stabilire se ci sono atelettasie o meno nei pazienti che vengono 
dimessi dalle sale operatorie. 
 Il nostro studio ha alcune limitazioni. Non c’è stata nessuna randomizzazione e l’operatore non 
era cieco al timing della procedura, ma i dati sono così evidenti da far pensare che qualsiasi bias non sia 
sufficiente ad alterare e stravolgere i risultati. Inoltre abbiamo registrato i risultati su supporto digitale, 
con foto e clip, per ogni scansione toracica. Questo ci ha permesso di documentare ed obiettivare i dati, 
ma anche di poterli rianalizzare e di controllare la presenza di eventuali errori. La nostra popolazione è 
costituita da sole donne, ma da quanto dimostrato da Hedenstierna [5] la formazione di atelettasie 
postoperatorie è indipendente dal sesso. 
 Negli studi di Hedenstierna le atelettasie postoperatorie non possono essere visualizzate con la 
radiografia standard del torace, quindi ancora una volta [37] l’ecografia toracica è superiore alla 
radiografia standard e ha una performance altrettanto efficace a quella della TAC. L’ecografia 
polmonare rappresenta un nuovo strumento clinico diagnostico da poter utilizzare anche in medicina 
perioperatoria. L’ecografia polmonare può rappresentare anche una nuova opportunità per l’attività 
scientifica, in modo da ricercare nuove strategie, maggiormente efficaci ad evitare la formazione di 
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atelettasie postoperatorie. Infine dovremmo poter trasferire i nostri pazienti nei reparti, senza la 
presenza di atelettasie [38], ma per poter far questo dovremmo almeno iniziare a misurarle. 
 
 
 
CONCLUSIONI 
 
 
 Linee B atelettasiche e piccoli addensamenti subpleurici, linee C, compaiono subito dopo 
l’anestesia generale nei pazienti sottoposti a chirurgia resettoscopica con polmoni sani. Le linee C, ma 
non le linee B, diminuiscono già dopo 25 minuti di esercizi respiratori.  
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Figura 1. Immagini TAC pre e postoperatorie. 
(Da G. Hedenstierna: Atelectasis during anesthesia)  
 
 
 
 
Figura 2. Linee A 
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Figura 3. Linea B    
      
       
 
Figura 5. Linea C 
  Figura 4. Multiple linee B 
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Figura 7. Linee A preoperatorie 
 
 
 
 
 
Figura 8. Atelettaise posoperatorie 
  
Figura 9. Box and whisker plot – linee B 
 
 
 
 
 
Figura 11. Box and whisker plot – linee B e C            
 
 
 
       
 
 
Figura 10. Box and whisker plot – linee C 
 
 
 
 
 
Figura 12. Box and whisker polt - Saturazione 
periferic
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CONCLUSIONI 
 
 
  
Quattro anni di osservazioni, di raccolta e analisi dati sulle linee B, non hanno certo esaurito la 
mia curiosità. Il primo lavoro, Comet 1 è nato da un’osservazione. Una paziente sottoposta ad 
osteosintesi per frattura di femore, alla fine dell’intervento, uscita dalla sala operatoria, ha presentato 
una sintomatologia dispnoica con sibili, rantoli e desaturazione. Somministrato il diuretico, la 
sintomatologia dopo poco è migliorata. Probabilmente aveva avuto un sovraccarico di liquidi con 
preedema polmonare. Ultimamente si sta dibattendo molto sull’utilità dei riempimenti volemici prima 
dell’anestesia spinale e prima di interventi ortopedici. C’è in corso una survey nazionale della 
SIAARTI proprio su questo tema (Danelli G. 2013). Io mi ero chiesto se era possibile accorgersi prima 
del problema, magari guardando la paziente con l’ecografo. Lo studio Comet 1 è il risultato di una 
grossa e faticosa raccolta dati. Ci ha permesso di vedere come le linee B hanno un significato 
funzionale, crescono di numero con l’aumentare dei liquidi somministrati e seppur debolmente 
correlano con il BNP. Le linee B però hanno anche un significato anatomico. Le linee B che ho visto, 
erano soprattutto declivi e rappresentavano il polmone bagnato atelettasico. I due studi successivi 
Comet 2 e Comet 3 hanno confermato questi dati. Le linee B sono il segno precoce dell’atelettasia 
polmonare, diminuiscono dopo un efficace reclutamento e si formano subito dopo l’induzione 
dell’anestesia generale. Parallelamente la letteratura scientifica di questi anni ha seguito grosso modo la 
stessa direzione [1]. Le linee B non sono più solo acqua nel polmone, ma significano anche meno aria, 
ovvero risultano dall’alterato rapporto dei due elementi. Fluidoterapia e atelettasie polmonari sono due 
problematiche che l’anestesista e rianimatore affronta ogni giorno. La formazione di atelettasie è 
favorita da un’abbondante e forse scorretta fluidoterapia, dal prolungato decubito supino e 
dall’anestesia generale. Valutare e quantificare le atelettasie e capire come si formano è sicuramente di 
primaria importanza, la loro comparsa non è di per se patologia, ma lo può diventare. Forse si possono 
formare delle piccole atelettasie anche semplicemente stando supini, oppure nel sonno. A queste 
domande abbiamo risposto con un altro piccolo ultimo studio [2]. 
 
 
Studio Comet 4 
 
 Il sonno si associa ad uno stato di perdita di coscienza con limitazione delle percezioni esterne e 
rilassamento muscolare. La funzione ed i meccanismi alla base del sonno sono ancora in parte 
sconosciuti. Dai classici lavori di William Dement e Nathaniel Kleitman degli anni ’50, il sonno è 
classicamente diviso in due fasi: REM (Rapid Eye Movement) e non-REM. Solamente nella fase REM 
avviene il rilasciamento muscolare, con la diminuzione del tono di tutti i muscoli striati ad eccezione 
dei muscoli  extra oculari e del diaframma. La fisiologia respiratoria è alterata durante il sonno. La 
capacità funzionale residua si riduce in posizione supina, a causa della distensione addominale. Durante 
l’atonia che accompagna la fase del sonno REM, tutti i muscoli respiratori sono fortemente deficitari e 
la ventilazione è garantita solamente dall’attività del diaframma. Alla diminuzione del tono dei muscoli 
intercostali, segue l’aumento della compliance toracica e il movimento paradosso del torace in inspirio. 
La funzionalità respiratoria durante la fase del sonno REM risulta quindi alterata a causa di una relativa 
ipoventilazione, questa è dovuta sia alle cause meccaniche, ma anche ad una diminuita sensibilità dei 
centri del respiro all’ipercapnia e all’ipossia [3]. 
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L’anestesia generale è definita dalla perdita di coscienza con amnesia, analgesia e paralisi 
muscolare. Le atelettasie si formano nel 90% dei pazienti subito dopo l’induzione dell’anestesia, sia 
con gli anestetici volatili, che con quelli endovenosi e anche senza l’utilizzo dei curari. Le atelettasie 
postoperatorie si formano a causa del diaframma, che si sposta cranialmente e a causa della gabbia 
toracica, che si deforma. Entrambi comprimono il polmone sottostante [4]. L’ecografia toracica è 
caratterizzata da linee A, polmone normale e linee B e le linee C, polmone anormale. La semeiotica 
polmonare copre l’intera gamma di perdita di aerazione polmonare da rare linee B agli addensamenti 
polmonari [1]. 
L’obiettivo di questo studio è di valutare la formazione di eventuali atelettasie durante il sonno, 
utilizzando l’ecografia toracica. 
Materiali e metodi. Questo è uno studio osservazionale, prospettico non randomizzato che 
abbiamo eseguito nell’Ospedale Generale Felice Lotti di Pontedera, arruolando volontari sani: dottori e 
infermieri, durante il loro turno di guardia notturno. Il consenso informato è stato ottenuto da tutti i 
partecipanti allo studio. L’ecografia toracica è stata eseguita due volte: all’inizio del turno di guardia e 
al risveglio. Abbiamo escluso tutti i volontari che hanno lavorato la maggior parte della notte o che non 
hanno riposato per almeno due ore consecutive prima della seconda valutazione. Abbiamo valutato il 
polmone solamente nella parte dorsale, come precedentemente descritto nello studio Comet 3. Allo 
stesso modo, utilizzando il medesimo protocollo, abbiamo conteggiato le linee B e quantificato le linee 
C. Le atelettasie sono state arbitrariamente definite come la presenza di almeno tre linee B o di una 
linea C, in uno spazio intercostale.  Abbiamo utilizzato principalmente la sonda lineare in modo da 
visualizzare qualsiasi minima modificazione della linea pleurica, aggiustando fuoco e guadagno in 
modo adeguato. Inoltre per aumentare la sensibilità dell’esame abbiamo deciso di prendere in 
considerazione e conteggiare anche le linee verticali a partenza pleurica, che non raggiungono il fondo 
dello schermo: le cosiddette linee B corte o linee I. I dati sono espressi come media e deviazione 
standard se non altrimenti specificato. Abbiamo utilizzato il test di Wilcoxon per cercare una differenza 
del numero delle linee B tra le due valutazioni. Una p< 0,05 è stata considerata come significativa. 
Risultati. Abbiamo arruolato 16 volontari, 13 dottori e 3 infermieri, nel periodo dal 7 al 29 
Gennaio 2014. Quattro dottori sono stati esclusi. Uno ha rifiutato l’esame e tre non hanno potuto 
completare lo studio a causa di chiamate in emergenza prima della seconda valutazione o perché hanno 
lavorato tutta la notte. Alla fine sono stati valutati 12 soggetti: 7 donne e 5 uomini. Età media 41,5±6,5 
e BMI: 24,8±3,9. Il numero delle linee B, media ed interquartile era T0: 0(0-1,25) e T1: 1(0-1,25), che 
non ha raggiunto una differenza statisticamente significativa (W=15 e p=0,062), ma se consideriamo 
tutte gli artefatti verticali, ovvero anche le linee B corte, allora i numeri migliorano. T0: 0(0-2) e T1: 
1(0-5), con una differenza statisticamente significativa tra le due valutazioni (W=21 e p=0,03). Solo un 
volontario a sviluppato un’unica linea C. E’ interessante notare come tutti gli infermieri e anche tre 
dottori non hanno avuto nessuna differenza, con due esami completamente sovrapponibili, nonostante 
non ci fosse in questo gruppo nessuna particolare caratteristica fisiologica. 
Discussione. Per quanto ne sappiamo questo è il primo studio che valuta la formazione di 
atelettasie durante il sonno. Questo studio non è riuscito a dimostrare la formazione di atelettasie dopo 
un turno di guardia di notte in ospedale. C’è stato un lieve aumento delle linee B, ma non ha raggiunto 
la significatività statistica. Però se consideriamo la formazione di tutti gli artefatti verticali: linee B e 
linee B corte, allora si dimostra un aumento significativo delle comete dopo il sonno. Questo potrebbe 
suggerire che le linee B hanno un meccanismo di formazione progressivo e non sono un artefatto del 
tipo tutto o nulla. Si passa cioè da linee B corte e fugaci, a linee B lunghe, fino a linee B sempre più 
marcate e brillanti. Infine il sonno è un processo complesso. Si struttura mediante la formazione di fasi 
REM e non REM, che si alternano reciprocamente. Le fasi REM sono di breve durata all’inizio del 
sonno, crescono man mano che il sonno procede, fino a raggiungere una durata massima al mattino, 
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prima del risveglio. Solo la fase REM si associa ad atonia muscolare e questo potrebbe spiegare i nostri 
risultati. Da come era strutturato lo studio gli infermieri venivano valutati dopo solamente tre ore di 
sonno. Possiamo ipotizzare che gli infermieri e i tre dottori non hanno mai raggiunto una completa fase 
REM. Questo studio ancora una volta dimostra come le linee B siano il primo precocissimo segno di 
qualunque piccolo cambiamento polmonare, in questo caso piccolissime, iniziali atelettasie.       
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